De geconjugeerde horizontale dwangstand van de ogen: een klinisch en neurofysiologisch onderzoek by Tijssen, C.C.
PDF hosted at the Radboud Repository of the Radboud University
Nijmegen
 
 
 
 
The following full text is a publisher's version.
 
 
For additional information about this publication click this link.
http://hdl.handle.net/2066/113580
 
 
 
Please be advised that this information was generated on 2018-07-08 and may be subject to
change.
DE GECONJUGEERDE 
HORIZONTALE 
DWANGSTAND VAN DE 
OGEN 
C.C. Tij s sen 

De Geconjugeerde Horizontale 
Dwangstand Van De Ogen 
Een klinisch en neurofysiologisch onderzoek 

DE GECONJUGEERDE 
HORIZONTALE 
DWANGSTAND VAN DE 
OGEN 
Een klinisch en neurofysiologisch onderzoek 
Een wetenschappelijke proeve op het gebied van de Geneeskunde 
en Tandheelkunde 
Proefschrift 
ter verkrijging van de graad van doctor 
aan de Katholieke Universiteit te Nijmegen, 
volgens besluit van het college van decanen 
in het openbaar te verdedigen op 
woensdag 23 november 1988 des namiddags te 3.30 uur precies 
door 
Cornelis Christiaan Tijssen 
geboren op 3 oktober 1952 
te 's-Gravenhage 
Promotor: Prof. Dr. B.P.M. Schulte 
Co-referent: Dr. J.A.M, van Gisbergen 
De uitgave van dit proefschrift werd mede mogelijk gemaakt door financiële steun van de Nederlandse 
Hartstichting. 
ISBN 90 9002 430 1 
C.C. Tijssen, Tilburg, 1988 
ICG Printing BV, Dordrecht 
Tekening omslag: Ger Stallenberg 
"Il est étonnant qu'un symptôme qui est loin tfètre rare dans Fattaque apoplectique, 
et qui frappe immédiatement les observateurs qui le connaissent, ait presque complètement 
passé inaperçu et soit si rarement signalé par les auteurs qui ont traité des maladies 
cérébrales:' 
Jean-Louis Prévost, 1868 
Aan mißt ouders 
Voor Elja 
Martine 
Lisette 
Christiaan 
Dit onderzoek werd uitgevoerd op de afdeling neurologie van het Maria zieken-
huis en op de afdelingen neurologie en klinische neurofysiologie van het St. Elisabeth 
ziekenhuis te Tilburg. 
I INLEIDING 1 
II ANATOMISCHE, FYSIOLOGISCHE EN KLINISCHE ASPEC-
TEN VAN DE GECONJUGEERDE HORIZONTALE DWANG-
STAND VAN DE OGEN. 
("DEVIATION CONJUGUÉE": DC) 5 
2.1. Het saccadische systeem 5 
2.1.1. Algemeen 5 
2.1.2. Frontale oogveld 7 
2.1.3. Supplementaire motorische gebied 9 
2.1.4. Lobulus pariëtalis inferior 9 
2.1.5. Visuele cortex 11 
2.1.6. Thalamus 12 
2.1.7. Substantia nigra 13 
2.1.8. Colliculus superior 14 
2.1.9. Paramediane pontine formado reticularis 16 
2.1.10. Cerebellum 18 
2.2. Experimenteel onderzoek in relatie tot DC 19 
2.3. Klinisch onderzoek in relatie tot DC 20 
2.3.1. DC bij aandoeningen van de hemisferen 20 
2.3.2. DC bij aandoeningen van de hersenstam 26 
2.3.3. DC bij aandoeningen van het cerebellum 27 
2.3.4. DC en epilepsie 27 
2.4 Klinisch neurofysiologisch onderzoek in relatie tot DC 30 
2.4.1. DC en oogmotoriek 30 
2.4.2. Oogbewegingsregistraties na hemisferectomie 32 
2.4.3. Oogbewegingsregistraties bij hemisfeerlaesies 34 
2.4.4. Antisaccade-test 36 
III VRAAGSTELLINGEN 39 
IV PATIENTEN EN METHODEN VAN ONDERZOEK 41 
4.1. Patiënten 41 
4.2. Klinisch onderzoeksprotocol 41 
4.3. Neurofysiologisch onderzoeksprotocol 42 
4.3.1. Patiënten 42 
4.3.2. Proefpersonen 
4.4. Methodiek oogbewegingsonderzoek 43 
4.4.1. De registratiemethode 43 
4.4.2. Stimulatiepatronen 44 
4.4.2.1. Saccaden 44 
4.4.2.2. Antisaccaden 44 
4.4.2.3. Volgbeweging 44 
4.4.3. Dataverwerking 45 
4.4.3.1. Saccaden 45 
4.4.3.2. Antisaccaden 46 
4.4.3.3. Volgbeweging 47 
RESULTATEN EN DISCUSSIE 49 
5.1. Algemeen 49 
5.2. De localisatie en grootte van de laesie 49 
5.2.1. Verwerking computertomografische gegevens 50 
5.2.2. Localisatie van de laesie in de rechter hemisfeer 51 
5.2.3. Localisatie van de laesie in de linker hemisfeer 54 
5.2.4. Grootte van de laesie 57 
5.3. De aard van de laesie 60 
5.3.1. Computertomografische en Pathologisch-Anatomische 
bevindingen 60 
5.3.2. EEG bevindingen 63 
5.4 Relatie met klinische verschijnselen 64 
64 
66 
69 
70 
70 
71 
77 
76 
76 
77 
78 
79 
81 
84 
87 
88 
93 
100 
102 
5.4.1. 
5.4.2. 
5.4.3. 
5.4.4. 
5.4.5. 
5.4.6. 
5.4.7. 
5.5. 
5.5.1. 
5.5.2. 
5.5.3. 
5.5.4. 
5.6. 
5.7. 
5.8. 
5.8.1. 
5.8.2. 
5.8.3. 
5.8.4. 
Hoofdrotatie 
Bewustzijn 
Afasie 
Hemianopsie 
Motoriek 
"Neglect" 
Oogleden 
Relatie met oogmotoriek 
Saccaden (klinisch) 
Volgbeweging (klinisch) 
Optokinetische nystagmus 
Calorische nystagmus 
Prognose 
Beloop in de tijd (klinisch) 
Oogbewegingsregistraties 
Normaalwaarden 
Saccaden 
Volgbeweging 
Antisaccaden 
5.9. Cerebellaire en hersenstamlaesies 106 
5.10. DC de "verkeerde kant" op 113 
VI BESCHOUWING VAN DE BELANGRIJKSTE BEVINDINGEN 
IN RELATIE TOT DE PATHOFYSIOLOGIE VAN DC 119 
VII APPENDIX MET GEGEVENS VAN DE PATIENTEN MET 
OOGBEWEGINGSREGISTRATIES 131 
SAMENVATTING 153 
SUMMARY 159 
LITERATUUR 165 
DANKWOORD 185 
CURRICULUM VITAE 187 
AFKORTINGEN 189 

HOOFDSTUK 1: 
Inleiding 
Sommige verschijnselen zijn reeds zo lang en zo algemeen bekend dat men er 
niet meer bij stilstaat. Wie kent niet het gezegde: "De patiënt kijkt zijn haard 
verwijtend aan" een uitdrukking waarvan in de alledaagse neurologie regelmatig 
gebruik wordt gemaakt. Hiermee wordt bedoeld dat patiënten met een uitvals-
gebied in één van beide hemisferen met de ogen geconjugeerd kijken in de richting 
van de aangedane hemisfeer. Dit aloude en alom bekende symptoom is het 
onderwerp van deze studie. 
Het verschijnsel van de geconjugeerde horizontale dwangstand van de ogen bij 
hemisfeeraandoeningen werd voor het eerst uitvoerig beschreven door Jean-Louis 
Prévost in 1868 in zijn "Thèse de Paris" getiteld "De la déviation conjuguée 
des yeux et de la rotation de la tête dans certains cas d'hémiplégie" (zie figuur 
1.1.). In 1865 schreef hij er reeds een artikel over in de "Gazette Hebdomadaire" 
naar aanleiding van zeven gevallen (Prévost 1865). Om deze redenen wordt het 
fenomeen in de Angelsaksische literatuur ook wel aangeduid als "Prévost sign". 
Prévost werd hierop echter, zoals hij zelf schrijft in zijn thesis, opmerkzaam 
gemaakt door Vulpian die hem samen met Charcot vele gevallen voor bewerking 
in zijn proefschrift ter beschikking had gesteld. Door sommigen wordt dan ook 
gesproken van "Vulpian's law" (Goodwin en Kansu 1986). In het vervolg van 
dit proefschrift zal gebruik worden gemaakt van de afkorting DC, afgeleid van 
het Franse "déviation conjuguée". 
Prévost constateerde dat het symptoom vaker voorkwam bij aandoeningen 
gelocaliseerd in de buurt van het corpus striatum en van de radiatio van de 
pedunculus cerebri. Hij veronderstelde dat rotatiebewegingen rond de lengte-
as van het lichaam, zoals hij deze ook had waargenomen bij bepaalde dierex-
perimenten, hiervoor verantwoordelijk waren. Tegenwoordig geldt als meest 
gangbare verklaring voor dit fenomeen in de diverse neurologische handboeken 
dat er een uitval van de snelle oogbewegingen ofwel saccaden bestaat naar de 
contralaterale zijde. Om deze reden wordt ook wel gesproken van een contra-
laterale blik- of saccadeverlamming. Dit zou dan worden veroorzaakt door een 
acute stoornis van het frontale oogveld (FEF) aan één kant danwei de ver-
bindingen vanuit het FEF met de hersenstam. Hierdoor ontstaat er een ontregeling 
van het normaal bestaande evenwicht tussen beide hemisferen met een overheersen 
van het contralaterale FEF. Op theoretische gronden lijkt dit een zeer plausibele 
verklaring. Deze is ook in overeenstemming met het experimentele gegeven dat 
bij electrische stimulatie van het FEF een contralaterale blikbeweging ontstaat. 
Weliswaar treedt dit ook op bij electrische stimulatie van diverse andere corticale 
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Fig. 1.1. Titelbladzijde van het proefschrift van Prévost uit 1868. 
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en subcorticale structuren, echter de drempel ligt laag bij het FEF (zie hoofdstuk 
II). Een beschouwing van de literatuur leert echter dat deze hypothese niet is 
gebaseerd op grondig klinisch wetenschappelijk onderzoek. Bestaat er dus 
onduidelijkheid omtrent de pathofysiologische verklaring van het symptoom, 
niet veel beter is het gesteld met de kennis omtrent de localiserende betekenis, 
het beloop en de prognose ervan. Tijdens het klinisch werk was het mij de 
afgelopen jaren opgevallen dat het symptoom kon voorkomen bij verschillende 
laesies met nogal uiteenlopende lokalisatie. Verder is het opmerkelijk dat het 
symptoom, als de patiënt niet overlijdt, vrijwel altijd verdwijnt, in tegenstelling 
tot andere uitvalsverschijnselen zoals bijvoorbeeld een hemianopsie of paresen. 
De tijdsduur van dit herstel kan echter nogal variëren en het is de vraag of 
het herstel wel volledig is. Voor deze observaties is geen sluitende verklaring 
te geven en op dergelijke vragen is in de literatuur geen afdoende antwoord 
te vinden. Ik heb mij "de verwijtende blik" van deze patiënten dan ook enigszins 
aangetrokken. Om meer duidelijkheid te verkrijgen omtrent de diverse aspecten 
van dit frequent optredende klinische verschijnsel werd dit prospectieve onderzoek 
verricht. 
In hoofdstuk II wordt een overzicht gegeven van de literatuurgegevens betreffende 
het onderwerp op anatomisch, klinisch en neurofysiologisch gebied, op grond 
waarvan een aantal vragen wordt geformuleerd in hoofdstuk III. In hoofdstuk 
IV wordt de methode van het onderzoek beschreven. Dit wordt gevolgd door 
een uitwerking en bespreking van de resultaten op geleide van de gestelde vragen 
in hoofdstuk V. In hoofdstuk VI volgt een beschouwing van de belangrijkste 
bevindingen van het onderzoek in relatie tot het pathofysiologische mechanisme 
dat ten grondslag ligt aan het DC-symptoom. De gegevens van de patiënten, 
waarbij gedurende een bepaalde tijd oogbewegingsregistraties werden verricht, 
staan ten slotte apart vermeld in hoofdstuk VII. 

HOOFDSTUK II: 
Anatomische, fysiologische en klinische aspecten van 
de geconjugeerde horizontale dwangstand van de ogen 
(DC) 
Aangezien een stoornis van de snelle oogbewegingen of saccaden momenteel 
als de meest gangbare verklaring voor DC geldt, zal in dit hoofdstuk allereerst 
een overzicht worden gegeven van het saccadische systeem en de structuren die 
hierbij betrokken zijn. 
2.1. Het saccadische systeem 
2.1.1. Algemeen 
Saccaden (afgeleid van het Franse "saccader" hetgeen "rukken aan" betekent) 
zijn snelle oogbewegingen, die dienen om een object van interesse snel op de 
fovea, het gebied van maximaal gezichtsvermogen van de retina, afgebeeld te 
krijgen. Hiertoe bewegen de ogen met een snelheid afhankelijk van de hoekgrootte 
naar het doel. Deze saccaden kunnen willekeurig en reflectoir, door middel van 
bijvoorbeeld visuele en auditieve prikkels, worden opgewekt. De snelle fasen 
van de vestibulaire en optokinetische nystagmus behoren eveneens tot de snelle 
oogbewegingen. 
Aan saccaden kunnen een aantal parameters worden onderscheiden, zoals 
latentietijd, hoeksnelheid en amplitude. De latentietijd, het interval tussen het 
optreden van een stimulus en het begin van de oogbeweging, ligt normaal rond 
de 200 msec. Leeftijd, bewustzijn en attentie zijn hierop van invloed (Abel e.a. 
1983, Leigh en Zee 1983, Barabi e.a. 1984). De hoeksnelheid, meestal uitgedrukt 
in de maximale hoeksnelheid (Vmax), is gerelateerd aan de grootte van de 
beweging en kan variëren van 100 tot 700 graden per seconde. Vaak wordt 
de Vmax afgezet tegen de amplitude van de oogbeweging, dit wordt ook wel 
de "main sequence" genoemd (Bahill e.a. 1975, Baloh e.a. 1975). De hoeksnelheid 
van de saccaden is afhankelijk van het bewustzijnsniveau, vermoeidheid en leeftijd 
(Leigh en Zee 1983, Barabi e.a. 1984). Saccaden tonen meestal een zekere mate 
van onnauwkeurigheid. Gewoonlijk is hierbij sprake van enige hypometrie, die 
normaal tot ongeveer 10% van de doel excentriciteit mag bedragen. Soms kan 
er ook sprake zijn van hypermetrie met name bij kleine saccaden (Leigh en 
Zee 1983). De mate van nauwkeurigheid wordt soms weergegeven door het begrip 
"gain" hetgeen de verhouding weergeeft tussen de amplitude van de saccaden 
en de hoekgrootte van het doel. De mate van onnauwkeurigheid is mede 
afhankelijk van leeftijd en vermoeidheid (Leigh en Zee 1983). De hoeksnelheid 
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en amplitude van saccaden kleiner dan 30 graden worden niet significant beïnvloed 
door de leeftijd. Daarentegen treedt op oudere leeftijd wel een toename van 
de latentietijd op (Abel e.a. 1983, Barabi e.a. 1984). 
De cerebrale structuren die een rol spelen bij het uitvoeren van deze saccaden 
zullen nu successievelijk aan de orde komen. In principe is er naar gestreefd 
de relevante aspecten kort en schematisch te vermelden. Deze structuren en de 
belangrijkste onderlinge verbindingen staan ook weergegeven in figuur 2.1. 
CORTEX 
SUBCORTICAAL 
MESENCEPHALON 
PONS 
Fig. 2.1. De belangrijkste structuren en verbindingen van het saccadische systeem. 
De "input" naar het saccadische systeem komt tot stand via het visuele systeem De "output" 
loopt via de PPFR - de "final common pathway" - naar de oculomotorneuronen. 
Vanuit het FEF bestaat er 1 verbinding rechtstreeks naar de PPFR, 2 andere verbindingen lopen 
via de CS Daarnaast bestaat er een traject vanuit de LPI via de CS waarbij de TH ook een rol 
speelt (zie voor de afkortingen de lijst achterin). 
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2.1.2. Het frontale oogveld (Engels: frontal eye field, afkorting: FEF.) 
Localisatie: Het FEF is gelegen in het caudale deel van de gyrus frontalis médius, 
ofwel de corticale area 8 van Brodmann (Brodai 1981). 
Algemene functie-omschrijving: Het FEF is betrokken bij het uitvoeren van en 
de controle over visueel geleide saccaden, en het genereren van willekeurige 
saccaden. 
Neuronactiviteit: In het FEF bevinden zich cellen, die ontladen voorafgaand aan 
willekeurige en visueel geleide saccaden (pre-saccadische cellen) en cellen die 
na de saccade actief zijn (post-saccadische cellen; Bruce en Goldberg 1985). De 
pre-saccadische neuronen kunnen worden verdeeld in 3 typen: 
1. visuele cellen, die alleen reageren op een visuele stimulus in een visueel receptief 
veld; 
2. motorische cellen, die ontladen zowel voorafgaand aan een willekeurige als 
aan een visueel geleide saccade; 
3. visueel-motorische cellen, die voornamelijk ontladen voorafgaand aan visueel 
geleide saccaden, echter ook in mindere mate voor willekeurige saccaden. 
Stimulatie: Electrische stimulatie van het FEF leidt tot een contralaterale saccade, 
de prikkeldrempel hiervoor is laag (Foerster 1931, Wagman 1964, Robinson 
en Fuchs 1969). De richting en amplitude van de opgewekte saccade is afhankelijk 
van de plaats van stimuleren. Kleinere saccaden treden op bij stimulatie van 
het ventro-laterale deel, grotere saccaden bij stimulatie van het dorso-mediale 
deel van het FEF (Bruce e.a. 1985). De drempel voor het opwekken van saccaden 
is afhankelijk van het in de buurt gelegen celtype: laag bij pre-saccadische 
neuronen van het visueel-motorische of motorische type, hoog bij post-saccadische 
neuronen en pre-saccadische neuronen van het visuele type (Bruce 'e.a. 1985). 
De amplitude en prikkeldrempel worden mede beïnvloed door het bewustzijns-
niveau en de mate van actieve fixatie (Goldberg e.a. 1986). 
Laesies: Laesies van het FEF bij apen veroorzaken slechts een tijdelijke stoornis 
van de oogbewegingen. Hierbij treedt een passagère verwaarlozing van het 
contralaterale visuele veld op gepaard gaande met een verminderde frequentie, 
een verlengde latentietijd en een verlaagde amplitude van de contralaterale 
saccaden (Kennard 1939, Schiller e.a. 1980, 1987, van der Steen e.a. 1986). De 
hoeksnelheid wordt niet nadelig beïnvloed. Er bestaat een sterke voorkeur om 
de blik en het hoofd te richten naar de kant ipsilateraal van de laesie. Herstel 
hiervan treedt op in 1 week. Herstel van "neglect" en de gestoorde oogbewegingen 
treedt op in 2 tot 4 weken. Wel kunnen subtiele veranderingen in de oog-
hoofdcoördinatie langdurig aanwezig blijven (van der Steen e.a. 1986). Dub-
belzijdige ablatie van het FEF bij apen leidt ook slechts tot een voorbijgaande 
afname van de frequentie en amplitude van visueel geleide saccaden (Schiller 
e.a. 1980). 
Bij de mens leidt een unilaterale ablatie van het FEF tot een tijdelijke paralyse 
van de horizontale oogbewegingen naar de contralaterale zijde (Foerster 1931). 
Bij enkele patiënten met een frontale tumor is een zogenaamde pseudo-hemi-
anopsie beschreven, waarbij er een verminderde attentie voor visuele prikkels 
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in het contralaterale gezichtsveld bestaat (Silberpfennig 1941). Unilaterale laesies 
van het FEF kunnen echter ook een verkorting van de latentietijd van de visueel 
geleide saccaden naar beide kanten teweegbrengen (Guitton e.a. 1985, Pierrot-
Deseilligny e.a. 1987) Daarnaast worden ongewenste visueel reflectoire saccaden 
naar beide kanten minder goed onderdrukt (Guitton e.a. 1985). Deze laatste 
verschijnselen worden verklaard vanuit een onderbreking van de voornamelijk 
inhiberende bilaterale verbindingen vanuit het FEF met de colliculus superior 
(CS). 
Bloedstroom: De regionale cerebrale bloedstroom neemt toe in een gebied 
corresponderend met het FEF bij de mens gedurende het maken van saccadische 
oogbewegingen. Deze veranderingen in bloeddoorstroming treden op tijdens 
zowel contralaterale als ipsilaterale horizontale saccaden en er is geen verschil 
tussen de rechter en linker hemisfeer (Melamed en Larssen 1979). Meting van 
de bloedstroom met positron emissie tomografie (PET) toont aan dat saccaden 
gepaard gaan met een toename van de regionale bloedstroom in het FEF. Het 
FEF is actief tijdens het genereren van willekeurige saccaden. Dit wordt niet 
beïnvloed door de aanwezigheid van een doel, het type stimulus of de complexiteit 
van de opdracht, hetgeen wijst op een voornamelijk motorische functie ( Fox 
e.a. 1985). 
Verbindingen: Het FEF heeft meerdere efferente verbindingen met de CS. Directe 
FEF - CS projecties lopen via het voorste been van de capsula interna om 
zich in het rostrale diencephalon te splitsen in een dorsaal trans-thalamisch traject 
en een ventraal capsulair-pedunculair traject. De meerderheid van de vezels volgt 
de trans-thalamische route om op de ipsi-en contralaterale CS te projecteren. 
De overige vezels lopen via het achterste been van de capsula interna en de 
mesencephale pedunculus cerebri om op de ipsilaterale diepe lagen van de CS 
te projecteren (Leichnetz 1981, Leichnetz e.a. 1981). Daarnaast bestaat er een 
indirecte FEF-CS verbinding via de nucleus caudatus (NC) en de substantia 
nigra (SN) pars reticulata. De SN pars reticulatacellen synapteren met cellen 
in de intermediaire lagen van de CS (Hikosaka en Wurtz 1983 A-C). Deze 
verbinding oefent met name een tonisch inhiberend effect op de CS cellen uit. 
De directe FEF-CS projectie zou een meer activerend karakter hebben. Het 
FEF heeft verder efferente verbindingen met de thalamus (Künzle en Akert 1977, 
Leichnetz 1981), de lobulus pariëtalis inferior (LPI; Künzle en Akert 1977), het 
pretectum (Leichnetz e.a. 1984 A) en de paramediane pontine formatio reticularis 
(PPFR; Leichnetz e.a. 1984 В). De verbindingen van het FEF met de bilaterale 
PPFR lopen via het ventrale capsulair-pedunculaire traject naar de ipsilaterale 
rostrale PPFR waar een gedeeltelijke kruising plaatsvindt (Leichnetz 1981, 
Schnyder e.a. 1985). 
Het FEF krijgt een afferente input vanuit diverse corticale structuren (Chavis 
en Pandya 1976). Het caudale deel ontvangt voornamelijk projecties vanuit visuele 
associatiegebieden en vanuit de LPI, waar de neuronen voornamelijk visuele 
en visueel-motorische eigenschappen hebben. Het rostrale deel krijgt zijn input 
voornamelijk vanuit auditieve gebieden, associatieve gebieden van een andere 
orde, en paralimbische gebieden (Barbas en Mesulam 1981). Als consequentie 
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hiervan kan worden verondersteld dat het caudale FEF voornamelijk betrokken 
is bij hoofd-en oogbewegingen in reactie op visuele stimuli. De input vanuit 
het limbische systeem op het rostrale FEF speelt wellicht een rol bij het richten 
van de aandacht op relevante stimuli. De representatie van het visuele veld op 
het FEF toont een differentiatie: het centrale deel van het contralaterale 
gezichtsveld is gerepresenteerd op het laterale deel van het FEF, terwijl de periferie 
op de meer mediale delen geprojecteerd wordt (Suzuki 1983). Deze topografische 
differentiatie van het gezichtsveld is ook terug te vinden in de projectie op de 
colliculus superior (Komatsu en Suzuki 1985). Andere afferente verbindingen 
met visuele input naar het FEF zijn afkomstig van de thalamus (Trojanowski 
en Jacobson 1974). 
2.1.3. Het supplementaire motorische gebied (Engels: supplementary motor area, 
afgekort SMA). 
Localisatie: Het SMA is gelegen op het mediale oppervlak van de hemisfeer, 
boven de gyrus cinguli en breidt zich naar voren uit vanaf het beengebied van 
de primair motorische cortex (Brodai 1981). 
Algemene functie-omschrijving: Omtrent de rol van het SMA ten aanzien van 
de oogmotoriek is nog weinig bekend. 
Neuronactiviteit: Het voorste deel van het SMA bevat neuronen die ontladen 
voorafgaand aan spontane saccaden in het licht en in het donker (Schlag en 
Schlag-Rey 1985). 
Stimulatie: Stimulatie van het voorste deel van het SMA kan leiden tot een 
saccade (Schlag en Schlag-Rey 1985). 
Bloedstroom: Bij het maken van saccaden neemt de bloedstroom toe in het SMA 
zowel bij contralaterale als ipsilaterale horizontale visueel geleide saccaden, zonder 
asymmetrie tussen rechter of linker hemisfeer (Melamed en Larsen 1979). Bij 
onderzoek van de bloedstroom met PET-scan blijkt het SMA constant actief 
tijdens diverse saccadische oogbewegingen zoals visueel en auditief geleide 
saccaden en saccaden in het donker (Fox e.a. 1985). 
2.1.4. De lobulus pariëtalis inferior (LPI). 
Localisatie: De structuren die van belang zijn voor de oogmotoriek zijn gelegen 
in het dorsale deel van de LPI, hetgeen overeenkomt met area 7 bij de aap 
en area 39 bij de mens (Eidelberg e.a. 1984). 
Algemene functieomschrijving: De LPI speelt een rol bij de visuele attentie en 
ruimtelijke oriëntatie, en het uitvoeren van visueel geleide saccaden. 
Neuronactiviteit: In de LPI zijn 3 typen visueel-motorische neuronen geïden-
tificeerd: 
1. visuele fixatieneuronen, die ontladen synchroon met fixatie op een visueel 
object van interesse, 
2. visuele volgneuronen, die actief zijn gedurende het volgen van langzaam 
bewegende visuele objecten, 
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3. saccadeneuronen, die actief zijn voorafgaand aan en gedurende visueel geleide 
saccadische oogbewegingen, maar niet voorafgaand aan spontane saccaden 
(Lynch e.a. 1977). 
Deze gegevens suggereren dat de LPI een neuronaal apparaat bevat voor het 
richten van de visuele aandacht op objecten van interesse en voor het veranderen 
van het punt van aandacht van het ene object naar het andere. Daarentegen 
neemt de ontlading van de neuronen in de LPI toe na een visuele stimulus 
onafhankelijk van het feit of hier een oogbeweging danwei handbeweging op 
volgt. De toename van de activiteit is dus niet afhankelijk van een specifieke 
beweging die gerelateerd is aan de stimulus. Wel is deze activiteitsverhoging 
ruimtelijk selectief dat wil zeggen gericht op een specifiek deel van de visuele 
omgeving (Bushneil e.a. 1981). De LPI lijkt dus voornamelijk van belang voor 
het selectief richten van de visuele aandacht. Dit speelt natuurlijk ook een rol 
bij de controle over visueel geleide saccaden. 
Recent hebben Andersen e.a. (1985) een interessant nieuw type visueel neuron 
in dit gebied ontdekt. Deze cellen hebben een begrensd receptief veld in retinale 
coördinaten waarbij de responsiviteit systematisch afhangt van de oogpositie. 
Uit modelsimulaties is gebleken dat een populatie van dergelijke neuronen de 
positie van de stimulus ten opzichte van het hoofd kan coderen (Zipser en 
Andersen 1988). 
Stimulatie: Electrische stimulatie van de LPI leidt tot saccadische oogbewegingen 
(Foerster 1931, Wagman 1964). Dit treedt voornamelijk op bij stimulatie in 
het antero-mediale deel van area 7 bij de aap, in het bijzonder in de posterieure 
begrenzing van de sulcus intrapariëtalis, een gebied dat efferente projecties naar 
het FEF en de CS heeft. De drempel voor de prikkelsterkte ligt hierbij duidelijk 
hoger dan bij stimulatie van het FEF of de CS. Tevens worden de opgewekte 
saccaden onderdrukt door visuele fixatie. De latentietijd van de saccaden is ook 
relatief lang. De richting en amplitude is afhankelijk van de plaats van stimulatie 
(Shibutani e.a. 1984). Deze resultaten geven een aanwijzing dat dit gebied indirect 
participeert bij de controle over saccaden door zijn verbindingen met het FEF 
en de CS. 
Laesies: Unilaterale ablatie van de LPI bij apen leidt tot een toename van de 
latentietijd van visueel geleide saccaden naar beide kanten (Lynch 1980). De 
bevindingen bij de mens zijn nogal wisselend. Er is een patiënt beschreven met 
een eenzijdige stoornis van de visueel geleide saccaden ten gevolge van een pariëto-
occipitale tumor. Er was hierbij sprake van een vertraging en hypometrie van 
de contralateraal gerichte visueel geleide saccaden; de willekeurige saccaden waren 
normaal. Wel bestonden er visueel ruimtelijke stoornissen (Bogousslavsky 1987). 
Een serie van 6 patiënten met een afwijking in de pariëtaalkwab (CVA:2; tumor:4) 
toonde een vertraagde latentietijd van de visueel geleide saccaden contralateraal 
van de laesie (Sundqvist 1979). Verder is een patiënt beschreven met aanvankelijk 
een infarct in de LPI links hetgeen later pathologisch-anatomisch geverifieerd 
is. De visueel geleide saccaden waren in eerste instantie klinisch normaal. Na 
een tweede infarct in de rechter LPI waren de visueel reflectoire saccaden bilateraal 
sterk gestoord. De latentietijd was vertraagd en er was een onnauwkeurigheid 
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zowel voor wat betreft de richting als de amplitude van de saccaden. De saccaden 
op commando waren normaal. Er was tevens sprake van een perifere visuele 
inattentie hetgeen mogelijk een rol heeft gespeeld bij de gestoorde oogbewegingen 
(Pierrot-Deseilligny e.a. 1986). Dergelijke afwijkingen zijn ook bij andere pa-
tiënten met bilaterale pariëto-occipitale laesies gevonden (Cogan 1965, Montero 
e.a. 1982). Daarnaast is een verworven vorm van oculomotore apraxie bij 
patiënten met bipariëtale laesies bekend (Cogan 1965). 
Verbindingen: De LPI heeft diverse efferente verbindingen die van belang zijn 
voor de oogmotoriek. In de eerste plaats zijn er belangrijke projecties naar het 
FEF. Het dorsale deel van de LPI projecteert hierbij voornamelijk op het dorsale 
deel van het FEF (Petrides en Pandya 1984). Daarnaast gaan er belangrijke 
verbindingen naar de CS. Hierheen lopen directe efferente banen die projecteren 
op de intermediaire en diepe lagen van de CS (Lynch e.a. 1985). De aard van 
de neurale informatie die via deze verbinding wordt overgebracht is nog niet 
exact bekend. Meest waarschijnlijk heeft de informatie betrekking op een 
aandachtsfactor en/of op de localisatie van de stimulus in de omringende ruimte. 
Vanuit de LPI bestaan er verder nog efferente projecties naar de visuele cortex, 
de thalamus (DeVito 1978), en de pons (Glickstein e.a. 1980, Leichnetz e.a. 
1984B). 
Afferente verbindingen naar de LPI bestaan er vanuit het FEF (Künzle en Akert 
1977), de visuele cortex (Pandya en Kuypers 1969), de thalamus (Kasdon en 
Jacobson 1978) en het limbische systeem (Mesulam e.a. 1977). De visuele 
volgneuronen in de area 7 ontvangen een afferente input vanuit het vestibulaire 
systeem ( Kawano e.a. 1980). Daarnaast bestaat er een corticale vestibulaire 
representatie in de pariëtaalkwab in het voorste deel van de intraparietale sulcus 
ofwel area 2 van Brodmann. Van hieruit lopen directe of indirecte (via arca 
5) verbindingen met area 7 (Fredrickson e.a. 1974). Deze vestibulaire impulsen 
spelen waarschijnlijk een rol bij het tot stand komen van een adequate en bewuste 
ruimtelijke oriëntatie. 
2.1.5. De visuele cortex (area striata en prestriata, afkorting: AS en APS) 
Localisatie: De primair visuele cortex ofwel area striata (AS) is bij de mens 
vrijwel geheel gelokaliseerd aan het mediale oppervlak van de occipitaalkwab. 
Dit komt overeen met area 17 van Brodmann. Deze AS wordt omgeven door 
2 andere corticale gebieden, de area para-en peristriata tezamen area prestriata 
(APS) genaamd, overeenkomend met area 18 en 19 van Brodmann. Dit gebied 
wordt ook wel aangeduid met de term secundaire visuele cortex (Brodai 1981). 
Algemene functie-omschrijving: De visuele cortex is van belang voor het repre-
senteren van visuele informatie in algemene zin en dus ook van doelen waarop 
saccaden kunnen worden gericht. 
Neuronactiviteit: Neuronen in de APS reageren op visuele stimuli. De mate van 
ontlading van de neuronen neemt toe als de stimulus het doel is voor een 
saccadische oogbeweging. Deze toename van activiteit is niet ruimtelijk selectief 
dat wil zeggen aanwezig bij saccaden in alle richtingen (Robinson e.a. 1980). 
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Stimulatie: Saccaden kunnen worden opgewekt door een electrische stimulatie 
van de APS, de prikkeldrempel ligt hierbij vrij hoog (Foerster 1931). Unilaterale 
stimulatie boven de fissura calcarina leidt tot contralaterale oogdeviatie naar 
beneden, terwijl stimulatie beneden de fissuur een oogdeviatie naar boven teweeg 
brengt (Wagman 1964) 
Laesies: Na bilaterale occipitale lobectomie bij apen is er een onvermogen tot 
het maken van visueel geleide saccaden. Na 1 tot 6 maanden treedt hiervan 
een herstel op, wel blijven de amplitudes van de saccaden enigszins variabel 
en zijn de latentietijden toegenomen (Zee e.a. 1987). Dit geeft aan dat de occipitale 
cortex nodig is voor het maken van visueel geleide saccaden, echter in de loop 
der tijd kunnen extrastriatale wegen worden benut voor het genereren van deze 
snelle oogbewegingen. 
Bij de mens veroorzaken laesies in het gebied van de visuele cortex in alle gevallen 
een hemianopsie. Het saccadenpatroon bij deze patiënten met een hemianopsie 
worden gekenmerkt door het onvermogen van de patiënt "om te zien waar hij 
naar moet kijken". Aanvankelijk wordt dit gecompenseerd door gebruik te maken 
van een serie stapsgewijze kleine saccadische zoekbewegingen. In de loop der 
tijd neemt de stapgrootte van de saccaden hierbij geleidelijk aan toe. In een 
later stadium, na 6 maanden of meer, wordt meestal gebruik gemaakt van een 
grote saccade die aan het doel voorbij schiet. De visueel geleide saccaden in 
het normale gezichtsveld tonen vaak een hypometrie ten einde niet in het blinde 
gezichtsveld terecht te komen. De saccaden laten naar beide kanten meestal 
geen afwijkingen zien ten aanzien van de hoeksnelheid (Meienberg e.a. 1981, 
Meienberg 1983). Bij chronische gevallen van hemianopsie kan de localisatie 
van de visuele stimulus soms nog worden geschat in bepaalde delen van het 
uitgevallen gezichtsveld. Waarschijnlijk is de CS verantwoordelijk voor dit 
overgebleven ruimtelijk oriëntatievermogen (Perenin en Jeannerod 1978, Mei-
enberg 1983). 
Bloedstroom: De regionale bloedstroom en de activiteit in de occipitale APS 
nemen toe bij het uitvoeren van visueel geleide saccaden (Melamed en Larsen 
1979, Fox e.a. 1985). Deze toename is te wijten aan de verwerking van visuele 
informatie en niet aan de activiteit ten behoeve van de oogbewegingen (Fox 
e.a. 1985). 
Verbindingen: De visuele cortex heeft verbindingen met vrijwel alle structuren 
die van belang zijn bij het uitvoeren van oogbewegingen. Er zijn projecties naar 
het FEF, de LPI, de thalamus en de CS. 
2.1.6. De thalamus 
Localisatie: In de thalamus bevinden zich meerdere structuren die van belang 
zijn voor saccadische oogbewegingen: het pulvinar en het gebied van de médullaire 
lamina interna. 
Algemene functie-omschrijving: De thalamus is betrokken bij de uitvoering van 
visueel geleide saccaden. Het pulvinar speelt waarschijnlijk een rol bij het 
verwerken van visuele informatie die van belang is voor saccadische oogbewe-
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gingen zoals bijvoorbeeld het oriënteren op visuele objecten van interesse in 
de onmiddellijke omgeving (Robinson е.a. 1982, Acuna е.a. 1983, Peterson е.a. 
1985). De invloed op de oogmotoriek wordt uitgeoefend via corticale gebieden 
(Acuna e.a. 1983). Het gebied van de médullaire lamina interna heeft waar-
schijnlijk een controlerende functie over visuele en oculomotore taken, die worden 
uitgevoerd door corticale gebieden (Schlag-Rey en Schlag 1984, Schlag en Schlag-
Rey 1984). Mogelijk spelen deze structuren een rol bij het omzetten van visuele 
informatie van retinotope naar ruimtelijke coördinaten, zodat een doel kan 
worden gelocaliseerd in de omringende ruimte. 
Neuronactiviteit: Het pulvinar bevat neuronen die ontladen in relatie tot visueel 
geleide saccaden. In tegenstelling tot andere supranucleaire structuren die 
betrokken zijn bij oogbewegingen treedt de activiteitstoename in bepaalde 
neuronen op bij saccaden in elke richting (Petersen е.a. 1985). 
Het gebied in en rond de médullaire lamina interna bevat neuronen die ontladen 
voorafgaand aan contralaterale saccaden, zowel visueel reflectoire als ook 
spontane saccaden in het donker (Schlag-Rey en Schlag 1984, Schlag en Schlag-
Rey 1984). 
Stimulatie: Stimulatie van zowel het pulvinar als het gebied van de médullaire 
lamina interna kan leiden tot contralaterale saccaden (Crommelinck e.a. 1977, 
Schlag-Rey en Schlag 1984). 
Laesies: Laesies van het pulvinar bij apen veroorzaken een beperking van de 
saccaden naar bepaalde delen van het gezichtsveld (een verminderd patroon van 
visuele "scanning") en een versterkte visuele fixatie (Ungerleider en Christensen 
1979). 
Twee patiënten met een linkszijdige pulvinarlaesie toonden een toename van 
de latentietijd van de visueel opgewekte saccaden voornamelijk naar de con-
tralaterale zijde, een vermindering van het aantal spontane saccaden contralateraal 
en een contralateraal "neglect" (Zihl en Von Cramon 1979, Ogren e.a. 1984). 
Bij 6 patiënten met een bloeding in het achterste deel van de thalamus nabij 
het achterste been van de capsula interna werden als afwijkingen gevonden: 
een DC naar de kant van de bloeding (N=6), een hypometrie van de contralaterale 
saccaden (N=6), een stoornis van de ipsilaterale volgbewegingen (N=6), en een 
contralateraal ruimtelijk "neglect" (N=5) (Hirose e.a. 1985). 
Verbindingen: Het pulvinar heeft efferente verbindingen met het FEF (Troja-
nowski en Jacobson 1974), de LPI (Mesulam e.a. 1977) en de visuele cortex. 
Afferente verbindingen bestaan er vanuit de parietale cortex (DeVito 1978), de 
visuele cortex en de CS (Huerta en Harting 1984). Het gebied van de médullaire 
lamina interna projecteert efferent naar het FEF (Barbas en Mesulam 1981), 
de LPI (Mesulam e.a. 1977) en de visuele cortex. De afferente projecties zijn 
afkomstig uit het FEF (Leichnetz 1981), de LPI (Kasdon en Jacobson 1978), 
en de CS (Huerta en Harting 1984). 
2.1.7. De substantia nigra (SN) 
Localisatie: de SN is gelegen in het mesencephalon direkt boven de pedunculus 
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cerebri. Deze structuur wordt onderverdeeld in de pars compacta en de ventraal 
hiervan gelegen pars reticulata. 
Algemene functie-omschrijving: De SN is betrokken bij het uitvoeren van visueel 
geleide saccaden. Meer specifiek heeft de SN een inhiberende en controlerende 
invloed op de CS. Hierdoor is de SN waarschijnlijk van belang voor het initiëren 
van visueel geleide saccaden en het onderdrukken van saccaden naar irrelevante 
stimuli. 
Neuronactiviteït: In het laterale deel van de SN pars гецриіаіа bevinden zich 
neuronen met een zeer hoge tonische vuurfrequentie, die een verminderde 
ontlading tonen als reactie op visuele stimuli tijdens fixatie of als reactie op 
het maken van saccaden naar een visueel doel. Bij het maken van een saccade 
in het donker treedt er geen verandering van activiteit op (Hikosaka en Wurtz 
1983 A-C). Dit suggereert dat de SN is betrokken bij het richten van de blik 
op nieuwe visuele stimuli. 
Verbindingen: De SN pars reticulata krijgt afferente impulsen vanuit het FEF 
en de NC (Hikosaka en Wurtz 1983 A-C). Efferente projecties gaan er naar 
de thalamus en de CS (Hikosaka en Wurtz 1983 C). Er bestaat een directe 
verbinding tussen SN-cellen en de CS, met name die cellen in de intermediaire 
lagen van de CS, die een ontlading van activiteit geven voorafgaande aan een 
saccade (Hikosaka en Wurtz 1983 C). Waarschijnlijk bestaat er een tonische 
inhibitie van deze CS-cellen. Een vermindering van deze inhibitie ten gevolge 
van een verminderde activiteit in de SN-cellen kan leiden tot een activiteitstoename 
in de CS-cellen die kan bijdragen tot het initiëren van een saccadische oog-
beweging. 
2.1.8. De colliculus superior (CS) 
Localisatie: De CS is gelegen in het tectum van het mesencephalon dorsaal van 
de aquaeduct. Deze structuur bestaat uit 7 lagen die worden verdeeld in 
oppervlakkige (dorsale), intermediaire en diepe (ventrale) lagen (Brodai 1981). 
Algemene functie-omschrijving: De CS is van belang bij het initiëren en uitvoeren 
van visueel geleide saccaden. De oppervlakkige lagen van de CS hebben een 
voornamelijk visuele functie terwijl de diepere lagen meer van belang zijn voor 
de oogmotoriek (Sparks 1986). 
Neuronactiviteit: In de oppervlakkige lagen van de CS zijn twee typen cellen 
geïdentificeerd: 
1. Ongemoduleerde visuele cellen, die reageren op een visuele stimulus in een 
bepaald gebied van het visuele veld; 
2. Gemoduleerde visuele cellen, die eveneens reageren op dergelijke stimuli, echter 
de activiteit in deze cellen neemt toe als de stimulus het doel is voor een 
saccade (Goldberg en Wurtz 1972 A en В) 
In de diepere lagen zijn drie celtypen te onderscheiden: 
1. Motorische cellen, die ontladen voorafgaand aan alle saccaden (ook de snelle 
fase van de nystagmus en spontane saccaden in het donker), die gemaakt 
worden in een beperkt gebied (het bewegingsveld); 
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2. Visueel-motorische cellen, die ontladen voor een saccade na een visuele 
stimulus in hun bewegingsveld; 
3. Quasi-visuele cellen, die ontladen tot een saccade naar het doel in hun receptieve 
veld is gemaakt zelfs wanneer het object inmiddels is verdwenen (Wurtz en 
Goldberg 1972, Mohler en Wurtz 1976, Mays en Sparks 1980, voor overzicht 
zie Sparks 1986). 
Stimulatie: Stimulatie van de CS leidt tot een contralaterale saccade. De 
prikkeldrempel hiervoor is zeer laag (> 3 μ A). De amplitude en richting van 
de saccade zijn afhankelijk van de plaats van stimuleren en onafhankelijk van 
de prikkelsterkte (Robinson 1972, Schiller en Stryker 1972). Bij simultane 
stimulatie van het FEF en het CS treedt er een oogbeweging op die gelijk is 
aan die welke verkregen wordt bij een gepaarde stimulatie van elke structuur 
afzonderlijk. Dit geldt zowel voor ipsilaterale als contralaterale stimulatie. Dit 
betekent mogelijk dat de neurale integratie niet plaatsvindt in een van beide 
structuren maar op hersenstamniveau (Schiller e.a. 1979). 
Laesies: Laesies in de CS veroorzaken een stoornis in de uitvoering van saccaden 
(Sparks 1986). De mate van deze stoornis is afhankelijk van het moment van 
onderzoek. Onderzoek van saccadische oogbewegingen uitgevoerd direct na 
unilaterale injectie van muscimol in de CS bij apen toont een ernstige stoornis 
met een toename van de latentietijd, een vertraging van de hoeksnelheid, een 
afname van de amplitude en een sterk verminderde frequentie van de contra-
laterale saccaden. Dit gaat tevens gepaard met een verschuiving van de mediane 
oogpositie naar de kant ipsilateraal van de injectie (Hikosaka en Wurtz 1985 
en 1986). De latentietijd van de ipsilaterale saccaden kan hierbij verkort zijn 
(Schiller e.a. 1987). Muscimol is een GABA-agonist die een toename van de 
inhibitie van de CS door de SN veroorzaakt. Door lokale injectie van lidocaïne, 
dat de impulstransmissie in de CS blokkeert, traden ongeveer dezelfde afwijkingen 
op met als verschil dat de amplitude van de saccaden sterker waren afgenomen 
en dat de ipsilaterale deviatie van de ogen niet optrad (Hikosaka en Wurtz 
1986). Na ablade van de CS worden slechts subtiele maar wel specifieke 
afwijkingen gevonden in de uitvoering van saccaden. De veranderingen die kunnen 
optreden zijn: een toename van de latentietijd, een verminderde hoeksnelheid, 
een verminderde frequentie en een verminderde nauwkeurigheid van de con-
tralaterale saccaden met enige mate van hypometrie (Wurtz en Goldberg 1972, 
Schiller e.a. 1980, Sparks 1986). Daarnaast ontstaat er na unilaterale ablatie 
van de CS een stoornis in de stimulus detectie in het contralaterale visuele veld. 
Deze visuele "neglect" is voorbijgaand en wijst erop dat de CS een belangrijke 
rol speelt in de selectie van een visueel doel voor een visueel geleide saccade. 
Als restverschijnsel hiervan kan er een verminderde frequentie van de saccaden 
naar contralaterale visuele doelen blijven bestaan (Albano e.a. 1982). Na ablatie 
van de CS kunnen geen saccaden meer worden opgewekt via stimulatie van 
de LPI en de visuele cortex (AS en APS; Keating e.a. 1983), hetgeen betekent 
dat de van hieruit opgewekte saccaden dus via de CS moeten verlopen. Enigszins 
in tegenstelling hiermee staan experimenten waaruit blijkt dat de AS of de CS 
op zich voldoende zijn voor het uitvoeren van visuele detectie en het uitvoeren 
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van visueel geleide saccaden. Alleen een laesie van beide structuren leidt tot 
een permanente stoornis van dpze visuele dciectie en van de nauwkeurigheid 
van de saccaden, hetgeen erop zou wijzen dat deze structuren in samenwerking 
opereren bij het uitvoeren van normometrische saccaden (Mohler en Wurtz 1977). 
Na ablade van de CS kunnen nog wel saccaden worden opgewekt door stimulatie 
van het FEF (Schiller e.a. 1977). Dit betekent dat er waarschijnlijk twee parallelle 
banen bestaan die complementair zijn bij het sturen van visueel geleide saccaden. 
Eén baan is afkomstig van het FEF en loopt rechtstreeks naar de hersenstam, 
de ander loopt via de CS. Wel heeft het FEF waarschijnlijk een controlerende 
invloed op de visueel geleide saccaden, die via de CS verlopen (Guitton e.a. 
1985). Bij laesies van de CS in combinatie met het FEF ontstaan dan ook ernstige 
stoornissen van de saccadische oogbewegingen bestaande uit een afname van 
de amplitude, een verlaagde hoeksnelheid en een verminderde frequentie van 
visueel geleide en willekeurige saccaden, hetgeen blijvend is (Schiller e.a. 1980). 
Verbindingen: De oppervlakkige lagen van de CS hebben primair een sensorisch 
visuele functie en ontvangen een "input" rechtstreeks van de retina en de visuele 
cortex (Fries 1984, Sparks 1986). Efferente verbindingen vanuit deze lagen lope 
naar het corpus geniculatum laterale en het pulvinar (Huerta en Harting 1984). 
De diepere lagen van de CS ontvangen projecties vanuit vrijwel alle corticale 
gebieden (Sparks 1986), met name vanuit het FEF. Een aanzienlijk deel van 
de pre-saccadische motorische cellen in het FEF projecteert rechtstreeks op de 
CS (Segraves en Goldberg 1987). Efferente projecties lopen naar de thalamus 
en de reticulaire formatie in de hersenstam (Huerta en Harting 1984, Sparks 
1986). 
2.1.9. De paramediane pontine formatio reticularis (PPFR) 
Localisatie: De PPFR is gelokaliseerd ventro-lateraal van de fasciculus longi-
tudinalis medialis en strekt zich uit vanaf de nucleus abducens tot juist caudaal 
van de nucleus trochlearis. 
Algemene functie-omschrijving: De PPFR is het begin van de "final common 
pathway" voor alle horizontale oogbewegingen waarop alle supranucleaire 
structuren projecteren. De PPFR geldt dan ook als de neurale pulsgenerator 
en neurale integrator voor horizontale oogbewegingen. 
Neuronactiviteit: In de PPFR bevinden zich 3 typen neuronen die gerelateerd 
zijn aan saccaden: 
1. Burstneuronen, die worden onderverdeeld in "medium-lead" en "long-lead" 
burstneuronen. De "long-lead" burstneuronen zijn voornamelijk gelokaliseerd 
in het meer rostrale deel van de PPFR en zij ontladen tientallen milliseconden 
voorafgaand aan het begin van de saccaden. De "long-lead" burst neuronen 
in de rostrale PPFR zijn het meest ruimtelijk georganiseerd in bewegingsvelden 
overeenkomstig aan de neuronen in het FEF en de CS, maar zij tonen niet 
duidelijk een topografische verdeling volgens een bepaald patroon. De "long-
lead" burstneuronen ontvangen dan ook projecties vanuit het FEF en de 
CS. Waarschijnlijk zijn deze neuronen betrokken bij het coderen van de richting 
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van een saccade; zij spelen ook een rol bij vertikale saccaden. De "medium-
lead" burstneuronen ontladen vlak voorafgaand en tijdens een snelle oog-
beweging, zowel een saccade als de snelle fase van de nystagmus, vooral in 
ipsilaterale richting. Deze neuronen coderen het premotore commando voor 
het genereren van saccadische oogbewegingen. Naast deze exciterende burst-
neuronen die meer rostraal in de PPFR liggen, bestaan er ook inhiberende 
burstneuronen die juist caudaal van de nucleus abducens liggen in de rostrale 
medulla oblongata. 
2. Pauzeneuronen, die vooral worden aangetroffen in de mediaanlijn van de 
pons in de raphe nuclei ter hoogte van de nucleus abducens. Zij hebben 
een continue tonische ontlading en stoppen hun activiteit alleen kort voor-
afgaand aan een saccade. Waarschijnlijk hebben deze neuronen een tonisch 
inhiberend effect op de burstneuronen. Bij een saccade worden deze pau-
zeneuronen geremd waardoor de burstneuronen kunnen ontladen. 
3. Tonische neuronen, die een ontlading hebben die in relatie staat tot de positie 
van het oog. Zij spelen mogelijk een rol bij het in positie houden van het 
oog (fixatie) aan het eind van een snelle oogbeweging. Mogelijk zijn zij ook 
betrokken bij het volgen en de langzame fase van een nystagmus. 
(Referenties ad 1,2 en 3: Raphan en Cohen 1978, Gisbergen e.a. 1981, Spector 
en Troost 1981, Henn e.a. 1982, Leigh en Zee 1983, Henn en Hepp 1986). 
Stimulatie: Bij stimulatie van de PPFR treden ipsilaterale saccaden op (Bender 
1980). Bij selectieve stimulatie van de pauzeneuronen bij apen zijn de dieren 
niet in staat saccaden of snelle fasen van de nystagmus te produceren. Andere 
typen oogbewegingen zoals de vestibulaire langzame fase kunnen nog wel worden 
opgewekt (Westheimer en Blair 1973). 
Laesies: Een unilaterale laesie van de PPFR leidt tot een uitval van alle snelle 
oogbewegingen, zowel saccaden als snelle fasen van de nystagmus, naar de 
ipsilaterale zijde (Bender 1980). Een bilaterale laesie van de PPFR resulteert 
in een uitval van de snelle oogbewegingen naar beide kanten. De langzame 
oogbewegingen kunnen hierbij intact blijven (Henn e.a. 1984). Bij de mens leidt 
een bilaterale laesie van de PPFR eveneens tot een volledige uitval van horizontale 
saccaden en de snelle fasen van de vestibulaire en optokinetische nystagmus. 
De langzame volgbewegingen en de vestibulo-oculaire reflex kunnen hierbij intact 
blijven (Baloh e.a. 1985, Hanson e.a. 1986). 
Verbindingen: De PPFR ontvangt projecties vanuit diverse supranucleaire struc-
turen die van belang zijn voor de oogmotoriek. De voornaamste hiervan zijn 
het FEF en de CS (Leichnetz 1981, Leichnetz e.a. 1984, Huerta en Harting 
1984). Deze verbindingen lopen voor het grootste deel gekruist, echter deels 
ook ongekruist. Daarnaast ontvangt de PPFR ook "input" vanuit diverse andere 
structuren die een rol spelen bij de oogmotoriek zoals bijvoorbeeld het vestibulaire 
systeem en het cerebellum. De exciterende burstneuronen van de PPFR pro-
jecteren op de ipsilateraal gelegen motor- en interneuronen van de nucleus 
abducens. Via deze interneuronen in de nucleus abducens lopen projecties via 
de fasciculus longitudialis medialis (FLM) naar de contralaterale motorneuronen 
van de nucleus oculomotorius. Daarnaast hebben de exciterende burstneuronen 
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tevens een stimulerende werking op de ipsilateraal gelegen inhiberende burst-
neuronen. De inhiberende burstneuronen projecteren met hun axonen over de 
mediaanlijn naar de contralaterale abducenskern om de antagonisten te relaxeren 
tijdens een snelle oogbeweging. De pauzeneuronen projecteren op burstneuronen 
zowel van de PPFR als de mesencephale formatio reticularis. Deze projecties 
zijn inhiberend hetgeen betekent dat activatie van de pauzecellen de saccaden 
in alle richtingen remt (Raphan en Cohen 1978, Spector en Troost 1981, Leigh 
en Zee 1983, Henn en Hepp 1986). 
2.1.10. Het cerebellum 
Localisatie: De dorsale cerebellaire vermis en de onderliggende nucleus fastigii 
hebben een invloed op de uitvoering van saccaden (Käse e.a. 1980, Hepp e.a. 
1982). 
Algemene functie-omschrijving: Het cerebellum is betrokken bij het afstellen van 
de amplitude van de saccaden. Tevens is het cerebellum van belang bij het 
onderhouden van een excentrische blikpositie. Voor het overige speelt het 
cerebellum nog een belangrijke rol bij de langzame volgbewegingen en de 
vestibulaire invloed op oogbewegingen (Selhorst e.a. 1976, Leigh en Zee 1983). 
Neuronactiviteit: De Purkinje cellen en mosvezels in de dorsale cerebellaire vermis 
en de onderliggende nucleus fastigii ontladen in relatie tot saccaden. Hierbij 
kunnen "long-lead", "short-lead" en tonische bursteenheden worden onderschei-
den (Kase e.a. 1980, Hepp e.a. 1982). 
Stimulatie: Electrische stimulatie van de dorsale cerebellaire vermis bij proefdieren 
kan leiden tot ipsilaterale horizontale saccaden. De richting van een saccade 
is in het cerebellum evenals in het FEF en de CS gecodeerd en afhankelijk 
van de plaats van stimulatie. In tegenstelling tot de eerdergenoemde structuren 
zijn de saccaden bij cerebellaire stimulatie voor wat betreft de amplitude wel 
afhankelijk van de stimulus intensiteit (Ron en Robinson 1973, Noda en Fujikado 
1987, Ohtsuka e.a. 1987). Bij de mens brengt stimulatie van het cerebellum in 
het mediale deel van de nucleus dentatus een deviatie van de ogen naar de 
ipsilaterale kant teweeg (Nashold en Slaughter 1969, Nashold e.a. 1969). 
Laesies: Experimentele laesies van de dorsale vermis bij apen veroorzaken een 
blijvende saccadische dysmetrie waarbij centripetale saccaden de neiging hebben 
een hypermetrie ten opzichte van het doel te vertonen terwijl centrifugale de 
neiging hebben tot hypometrie ten opzichte van het doel (Ritchie 1976). 
Unilaterale ablatie van de vermis en de aangrenzende para-vermis kan leiden 
tot een verschuiving van de middenpositie van de ogen naar de contralaterale 
zijde. De frequentie van de saccaden naar de ipsilaterale kant is hierbij verminderd, 
en de saccaden naar de contralaterale zijde zijn groter van amplitude dan naar 
de ipsilaterale kant (Aschoff en Cohen 1971). Na complete cerebellectomie bij 
apen ontstaat er een blijvende dysmetrie van de saccaden zonder afwijkingen 
van de hoeksnelheid of latentietijd. Hierbij tonen alle saccaden een hypermetrie, 
alhoewel de mate van hypermetrie het sterkst is bij centripetaal gerichte 
oogbewegingen (Optican en Robinson 1980). Bij de mens veroorzaken laesies 
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van de dorsale vermis een blijvende dysmetrie van de saccaden met voornamelijk 
een hypermetrie (Selhorst e.a. 1976). Een deviatie van hoofd en ogen in 
contralaterale richting is beschreven bij een patiënt met een laesie in het 
paramediane gebied van het cerebellum en de nucleus dentatus; deze patiënt 
was niet in staat naar de kant van de laesie te kijken (Nashold e.a. 1969). Ook 
bij bloedingen in het cerebellum wordt naast andere oogbewegingsstoornissen 
nogal eens een blikparese gezien (Ott e.a. 1974). De vraag is wel of dit niet 
het gevolg is van druk op de hersenstam. 
Verbindingen: Het cerebellum heeft diverse afferente en efferente verbindingen 
met structuren van het oculomotore systeem. Het is niet duidelijk hoe de banen 
die de Purkinjecellen in de dorsale vermis met de formatio reticularis verbinden 
precies verlopen. 
2.2. Experimenteel onderzoek in relatie tot DC 
Stimulatieproeven (zie ook 2.1.2. t/m 2.1.10): Het is reeds lang bekend dat 
electrische stimulatie van diverse corticale en subcorticale structuren bij apen 
kan leiden tot een contralaterale blikbeweging (Foerster 1931, Crosby 1953, 
Wagman 1964). De drempel voor deze electrische stimulatie ligt het laagst bij 
het FEF (Foerster 1931, Wagman 1984, Bruce e.a. 1985) en de CS (Robinson 
1972). Bij gepaarde stimulatie van het FEF en de CS treden contralaterale saccaden 
op die gelijk zijn aan het gemiddelde van de per structuur individueel opgewekte 
saccaden (Schiller e.a. 1979). Ook na ablatie van de CS treden bij stimulatie 
van het FEF nog normaal contralaterale saccaden op (Schiller e.a. 1980). Dit 
wijst erop dat er twee parallelle baansystemen aanwezig zijn vanuit het FEF 
en de CS voor het initiëren van saccaden en dat de integratie plaats vindt op 
hersenstamniveau. Na een unilaterale laesie van de PPFR kan er geen oogdeviatie 
meer worden verkregen door electrische stimulatie van het contralaterale FEF. 
Met behulp van een hoge prikkelsterkte kan er dan nog wel een ipsilaterale 
oogdeviatie optreden (Bender 1980). 
Een contralaterale deviatie van de ogen kan zoals eerder vermeld ook worden 
opgewekt vanuit diverse andere cerebrale structuren mede afhankelijk van de 
prikkelsterkte (Foerster 1931, Crosby 1953, Wagman 1964). Zo ontstaat een 
dergelijke horizontale contralaterale oogbeweging door stimulatie op zeer uit-
eenlopende plaatsen over vrijwel de gehele cortex en subcortex (Bender 1980). 
Voor wat betreft de LPI en de visuele cortex is hierbij wel een voorwaarde 
dat de CS intact is (Keating e.a. 1983). Bij unilaterale stimulatie van de PPFR 
in de hersenstam treedt een ipsilaterale deviatie van beide ogen op (Bender 1980). 
Hetzelfde kan worden gezien bij stimulatie van de vermis of de paramediane 
structuren van het cerebellum (Nashold en Slaughter 1969, Nashold e.a. 1969, 
Ron en Robinson 1973. Noda en Fujikado 1987). 
Experimentele laesies (zie ook 2.1.2 t/m 2.1.10): Zoals eerder vermeld (2.1.2) 
veroorzaken zowel unilaterale als bilaterale ablaties van het FEF slechts een 
tijdelijke stoornis van de oogbewegingen. De afwijkingen die hierbij worden 
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gevonden, kunnen als volgt worden samengevat: 1. er bestaat een sterke voorkeur 
om de blik en het hoofd te richten naar de kant van de laesie. 2. er treedt 
een passagère verwaarlozing van het contralaterale visuele veld op; dit "neglect" 
zou niet zozeer te wijten zijn aan een sensorisch deficit, als wel aan een gestoorde 
programmering. 3. de saccaden in contralaterale richting tonen een verminderde 
frequentie, een vertraagde latentietijd en een afgenomen amplitude; de hoek-
snelheid en duur van de saccaden worden niet nadelig beïnvloed. Herstel van 
deze afwijkingen treedt grotendeels op in enkele weken (Kennard en Ectors 1938, 
Schiller e.a. 1980, Van der Steen e.a. 1986). De oogbewegingsstoornissen die 
kunnen worden waargenomen na laesies van de CS zijn eveneens sterk afhankelijk 
van het tijdstip van onderzoek na het aanbrengen van de laesie (zie ook 2.1.8.). 
Direct na een unilaterale laesie bestaat er een ernstige stoornis van de con-
tralaterale saccaden gekenmerkt door een toename van de latentietijd, een 
vertraging van de hoeksnelheid, een afname van de amplitude en een sterk 
verminderde frequentie. In het acute stadium kan dit gepaard gaan met een 
verschuiving van de mediane oogpositie naar de kant van de laesie (Hikosaka 
en Wurtz 1985 en 1986). In een later stadium zijn er meer subtiele defecten 
van de snelle oogbewegingen aanwezig (zie 2.1.8). 
Gecombineerde laesies van het FEF en de CS veroorzaken een ernstige stoornis 
van de saccadische oogbewegingen. Als gevolg hiervan treedt een paralyse van 
de saccaden op met een blijvende ernstige afname van de amplitude, snelheid 
en frequentie van visueel geleide en willekeurige saccaden (Schiller e.a. 1980). 
Unilaterale ablatie van de LPI brengt een toename van de latentietijd van de 
visueel geleide saccaden naar beide kanten teweeg; hierbij wordt geen deviatie 
van de ogen gezien (Lynch 1980). 
Een unilaterale laesie van de PPFR leidt tot een uitval van alle snelle oogbe-
wegingen naar de ipsilaterale zijde gepaard gaande met een deviatie van de ogen 
in contralaterale richting (Bender 1980, Henn e.a. 1984). Laesies van delen van 
de vermis en de paramediane structuren van het cerebellum hebben meestal 
tot tijdelijk gevolg dat de ogen zich vanuit de middenpositie in contralaterale 
richting verplaatsen (Nashold e.a. 1969, Aschoffen Cohen 1971). 
2.3. Klinisch onderzoek in relatie tot DC 
2.3.1. DC bij aandoeningen van de hemisferen. 
Het DC fenomeen werd voor het eerst uitvoerig klinisch onderzocht door Prévost 
in 1868. In zijn thesis getiteld "De la déviation conjuguée des yeux et de la 
rotation de la tête dans certains cas d'hémiplégie" beschreef hij uitvoerig 58 
patiënten met dit verschijnsel. In 55 gevallen hiervan werd obductie verricht. 
Prévost verdeelde zijn patiënten in negen groepen: 
Groep 1: aandoeningen beperkt tot de grijze stof (N=4) 
Groep 2: aandoeningen van de meningen (N=4) 
Groep 3: aandoeningen in het centrum semi-ovale zonder uitbreiding in het 
corpus striatum en de thalamus (N=12) 
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Groep 4: aandoeningen van het corpus striatum of de thalamus, tevens gelo-
caliseerd in het centrum semi-ovale (N=10) 
Groep 5: bloedingen met doorbraak in de zijventrikel (N=10) 
Groep 6: aandoeningen beperkt tot het corpus striatum (N=6) 
Groep 7: aandoeningen beperkt tot de thalamus of zich uitbreidend in de 
pedunculus cerebri (N=5) 
Groep 8: aandoeningen van de pons en van de kleine hersenen (N=4) 
Groep 9: patiénten zonder obductie, klinisch verdacht voor een hemisfeeraan-
doening (N=3) . 
In alle gevallen, behalve de patiënten in groep 8, was het D C verschijnsel gericht 
naar de aangedane hemisfeer. De conclusies van zijn thesis worden hierbij in 
hun geheel weergeven: 
Conclusions: 
1. Il est fréquent d'observer dans les cas d'hémiplégie une déviation conjuguée des deux 
globes oculaires, qui n'offre pas de rapport avec le strabisme. 
2. Cette déviation conjuguée des yeux est souvent accompagnée d'une rotation de la tête 
sur son axe. 
3. Dans le cas de lésion siégeant dans l'un des hémisphères cérébraux, la déviation des 
yeux et de la tête suit une règle constante et se fait du côté de l'hémisphère malade 
4. Dans le cas de lésions siégeant dans l'isthme encéphalique, la déviation des yeux et 
de la tête peut avoir lieu du côté opposé à la lésion. 
5. On peut observer ce symptôme dans les cas de lésions superficielles d'un hémisphère 
et même dans des cas de lésions unilatérales des meninges, la déviation a toujours 
eu lieu alors du côté de la lésion 
6. Ce symptôme devient plus fréquent quand la lésion se rapproche du corps strié et 
de l'irradiation du pédoncule cérébral 
7 C'est surtout dans les attaques brusques que s'observe cette déviation 
8. Sa durée est généralement passagère, mais peut être longue dans certains cas 
9. Cette déviation de la tête et des yeux peut être très-utile dans le cas de diagnostic 
incertain d'une lésion cérébral unilatérale. 
10. La déviation conjuguée des yeux et de la tête peut être assimilée aux phénomènes 
de rotation en manége observés chez les animaux, que offrent une lésion unilatérale 
de l'encéphale. En effet-
il Il résulte de l'analyse des faits cités par les auteurs et de mes expériences personnelles: 
a. Que dans le cas de lésion siégeant dans un hémisphère cérébral, le mouvement 
de manége s'effectue du côté de la lésion et est généralement accompagné d'une 
déviation conjuguée dex yeux et d'une rotation de la tête dans le même sens. 
b. Qu'une lésion de l'isthme encéphalique donne heu à un mouvement de manége et 
à une déviation des yeux et de la tête dans un sens souvent opposé au siège de 
la lésion. 
Ce mouvement de manége se convertit alors, dans certains cas, en une rotation sur 
l'axe s'effectuant dans le même sens; l'animal étendu sur le sol se déplace, et roule, 
grace au frottement du sol, du côté opposé à la rotation qu'il décrit sur son axe 
12. Les phénomènes de rotation de la tête et de déviation conjuguée des yeux observés 
chez les hémiplégiques répondent exactement à ces faits expérimentaux; ils ont 
quelquefois été accompagnés de véritables mouvements de translation ou de rotation, 
et doivent être classés dans le même ordre défaits. 
De meeste van zijn conclusies zijn momenteel nog steeds geldend, met name 
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voor wat betreft de klinische aspecten. Het is echter opvallend dat Prévost geen 
links-rechts verschil aangaf, terwijl uit nadere analyse van zijn patiënten (uit-
gezonderd groep 8) blijkt dat de aandoening bij 37 patiënten rechtszijdig en 
bij 17 patiënten linkszijdig was gelocaliseerd. Voor wat betreft de pathofysi-
ologische verklaring meende hij dat dit te maken heeft met een vorm van 
rotatiebewegingen rond de lengte-as van het lichaam zoals hij deze ook waarnam 
bij dieren met bepaalde eenzijdige laesies van de hemisferen. Aan dit fenomeen 
werden nadien theoretische beschouwingen gewijd door Gordon Holmes in 1921 
en Bielschowsky in 1935. Door hen werd de verklaring meer gezocht in een 
verlamming van de geconjugeerde oogbewegingen. Volgens Gordon Holmes werd 
dit in het geval van een corticale aandoening meestal veroorzaakt door een laesie 
van een centrum in de frontaalkwab dat van belang is voor willekeurige 
oogbewegingen. Soms zou het ook voorkomen bij aandoeningen van de oc-
cipitaalkwab echter meestal zeer kortdurend en als regel alleen opmerkelijk als 
de patiënt een verlaagd bewustzijn had. Bielschowksy gaf als zijn mening dat 
DC het gevolg kan zijn van een combinatie van factoren. Ten gevolge van een 
laesie in een corticaal centrum of in de banen die hier vandaan komen ontstaat 
niet alleen een verlamming van een geassocieerd paar oogspieren die hierdoor 
geïnnerveerd worden, echter tevens valt de inhiberende innervatie van het 
antagonistische oogspierpaar tezelfdertijd weg. De verklaring voor het meestal 
snel verdwijnen van dit symptoom is naar zijn mening gelegen in het feit dat 
in beide hemisferen centra aanwezig zijn voor de parallelle oogbeweging naar 
rechts en naar links, zodat het centrum aan de gezonde zijde spoedig als 
plaatsvervanger gaat functioneren. Door latere auteurs en in de meeste hand-
boeken werd naar analogie hiervan een stoornis van de frontaalkwab, met name 
het FEF, danwei van de frontomesencephale verbindingen als meest waarschijn-
lijke verklaring voor DC gezien (Sachsenweger 1969, Hoyt en Daroff 1969, Walsh 
en Hoyt 1969, Daroff en Troost 1978). Het trad gewoonlijk op bij acute laesies 
en slechts zelden bij een langzaam progressief proces zoals een tumor. De tonische 
deviatie van de ogen zou vooral aanwezig zijn bij een verlaagd bewustzijn (Cogan 
1964, Walsh en Hoyt 1969). Door Cogan werd in 1948 een nieuw klinisch fenomeen 
geïntroduceerd dat wellicht raakvlakken heeft met het DC symptoom: spasticiteit 
of spasme van de geconjugeerde blikbeweging. Dit houdt in dat bij geforceerde 
sluiting van de oogleden een geconjugeerde horizontale deviatie van de ogen 
optreedt. Het kan voorkomen bij cerebrale laesies met name gelocaliseerd in 
de parietale en temporale kwab en is gericht van de aangedane hemisfeer af. 
Als zodanig werd het beschouwd als een snelle test met lateraliserende waarde 
(Cogan 1948, Lawton Smith e.a. 1959). De verklaring is onduidelijk. 
In 1982 verscheen een nieuwe klinische studie naar het DC symptoom. Hierin 
beschreven De Renzi e.a. 436 patiënten met een ernstig cerebrovasculair accident 
van één hemisfeer, bij wie in 120 gevallen een DC werd gevonden (De Renzi 
e.a. 1982). De meest opvallende bevindingen van dit onderzoek waren: 
- in alle gevallen was de DC in de richting van de aangedane hemisfeer. 
- vrouwen toonden vaker een DC dan mannen (75:45). 
- DC was geassocieerd met een hoge mortaliteit en een ernstige neurologische 
uitval. 
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- DC trad frequenter op na rechtszijdige hemisfeeraandoeningen dan na 
linkszijdige (72:48). 
- de laesies bij rechtszijdige aandoenigen waren voornamelijk gelocaliseerd in 
het post-Rolandische gebied. 
- bij linkszijdige localisatie was er meestal sprake van een uitgebreide aandoening 
van het gehele verzorgingsgebied van de arteria cerebri media en zelden was 
er sprake van een laesie beperkt tot het pre-Rolandische gebied. 
- de duur van het DC symptoom varieerde van enkele dagen tot meer dan 
een maand (gemiddeld 12,5 dagen), afhankelijk van de ernst en plaats van 
de laesie. De duur van DC was gemiddeld langer bij de rechtszijdige laesies 
dan bij de linkszijdige laesies (14.9 resp. 8.6 dagen). 
De auteurs concludeerden op grond van hun onderzoek dat de oculomotore 
centra in de twee hemisferen een asymmetrische organisatiestructuur hebben. 
In de linker hemisfeer zou de oogmotoriek diffuus gerepresenteerd zijn, in de 
rechter hemisfeer meer focaal met name in de pariëtaalkwab. Als hypothese 
stelden zij op grond van deze bevindingen dat het asymmetrisch optreden van 
DC waarschijnlijk niet verklaard moet worden vanuit een asymmetrie in de sterkte 
van contraversieve mechanismen, echter vanuit een verschillende representatie 
in de hemisfeer. Deze disbalans in de oculomotore oriëntatie zou mogelijk ook 
in relatie staan met het optreden van visuele extinctie. Ten aanzien van deze 
studie zijn wel enkele kanttekeningen te plaatsen. In de eerste plaats werden 
de DC patiënten verdeeld in drie scores (graderingen), welke scoring discutabel 
lijkt. Bij de score 1 (=hoofd en ogen staan in de mediaanlijn, beide kanten 
van de ruimte worden spontaan "gescand" of in respons op een stimulus, echter 
de oogbewegingen zijn completer en/of duurzamer naar de kant ipsilateraal van 
de laesie, en de onderzoeker aan deze kant word bij voorkeur aangekeken zelfs 
als de onderzoeker aan de andere kant spreekt) kan men zich afvragen of dit 
wel voldoende criteria zijn om van een DC te mogen spreken. Bovendien werd 
hierbij niet vermeld of er wellicht geen sprake zou kunnen zijn van een hemianopsie 
dan wel een "neglect" fenomeen. Daarnaast is een essentieel punt van kritiek 
dat de diagnose en localisatie van de laesie in slechts 47 van de 120 patiënten 
met DC werd vastgesteld door middel van computertomografie (CT-scan), 
hersenscan of angiografie. In de overige gevallen werd de localisatie bepaald 
aan de hand van de klinische bevindingen, hetgeen niet erg betrouwbaar is. 
In 1984 deden Steiner en Melamed een onderzoek naar de tijdsduur van het 
DC symptoom (Steiner en Melamed 1984). Zij bestudeerden 42 patiënten met 
DC op basis van een acuut unilateraal infarct of bloeding in één der hemisferen 
en vonden dat het verschijnsel gewoonlijk van korte duur was. Het verdween 
binnen 48 uur bij 24 patiënten (57%) en duurde niet langer dan 5 dagen bij 
38 patiënten (90%). Deze verbetering ging vooraf aan enige andere verbetering 
van de focale neurologische uitvalsverschijnselen. Bij 6 patiënten was de tijdsduur 
van DC aanzienlijk verlengd, variërend van 13 tot meer dan 43 dagen, en in 
al deze gevallen was er sprake van een pre-existente beschadiging van het 
contralaterale frontale gebied. De conclusie van de auteurs was dan ook dat 
het snelle herstel van DC bij patiënten met een CVA teweeg wordt gebracht 
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vanuit het contralaterale frontale oogveld (FEF). Andere vermeldenswaardige 
gegevens uit deze studie waren: 
- het betrof 22 mannen en 20 vrouwen. 
- 28 patiënten hadden een ischaemisch infarct, 14 patiënten een intracerebraal 
haematoom. 
- de rechter hemisfeer was aangedaan in 23 gevallen (55%), de linker in 19 
gevallen (45%). 
- 13 patiënten (31%) overleden tijdens de opname. 
- 34 patiënten toonden bij opname een gedaald bewustzijn; bij 20 patiënten 
liep het herstel van DC parallel met het bewustzijnsherstel. 
- bij 33 van de 42 patiënten werd een CT-scan verricht. Deze toonde bij 26 
patiënten (14 infarcten, 12 bloedingen) een laesie van afwisselende grootte 
in de frontaalkwabben, bij 3 patiënten (1 infarct, 2 bloedingen) een laesie 
in de thalamus of capsula interna, en bij 4 patiënten geen afwijkingen. 
Uit de "NINCDS Stroke Data Bank" kwamen in 1984 de volgende gegevens 
ten aanzien van het DC verschijnsel bij een CVA in de hemisfeer naar voren 
(Mohre.a. 1984): 
- 86 gevallen ( 16%) met een DC werden gevonden in een groep van 531 patiënten 
met een CVA in de hemisfeer. 
- het DC symptoom correleerde significant met parenchymateuze bloedingen 
in vergelijking met infarcten, ondanks het grotere volume van de infarcten. 
- de DC correleerde significant met een CVA waarbij meerdere kwabben waren 
aangedaan in vergelijking met een CVA in één kwab. 
- de DC correleerde significant met een CVA van de rechter hemisfeer in 
vergelijking met de linker, indien hierbij minder dan drie kwabben waren 
betrokken. 
- een parietale localisatie was niet de verklaring voor het effect van de 
rechtszijdige afwijkingen. 
- er was geen significant verschil onder de infarcten in één hersenkwab ten 
voordele van de frontale of parietale kwab. 
- het symptoom werd niet gezien bij 80 lacunaire infarcten. 
- een tijdsduur van minder dan vijf dagen van het symptoom correleerde niet 
met links- of rechtszijdigheid, grootte, localisatie of oorzaak; echter in de 
9 gevallen waarbij de DC langer dan 20 dagen bestond was er voornamelijk 
sprake van grote laesies. 
Deze gegevens zijn afkomstig van een verslag van een voordracht voor de 
jaarvergadering van Amerikaanse neurologen en zijn niet in een artikel gepu-
bliceerd, zodat nadere details ontbreken. 
Recent bestudeerden Kelley en Kovacs het voorkomen van DC bij CVA patiënten 
in relatie tot homonieme hemianopsie met het accent op de prognosestelling 
(Kelley en Kovacs 1986). Zij vonden bij 156 prospectief bestudeerde "stroke" 
patiënten 27 gevallen (17%) met een DC op het moment van presentatie. DC 
(in combinatie met homonieme hemianopsie, N=24) werd meestal gezien bij 
een groot CVA (groter dan 3 cm op de CT-scan): een 3x zo hoge incidentie 
als bij patiënten met homonieme hemianopsie zonder DC. De prognose van 
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patiënten met DC (in combinatie met homonieme hemianopsie) was aanzienlijk 
slechter in vergelijking met patiënten met een homonieme hemianopsie, zowel 
qua overleving als qua functioneel herstel. De auteurs concludeerden dat een 
DC op basis van een hemisfeeraandoening gewoonlijk voorkomt bij een CVA 
van grote omvang met uitbreiding naar de dieper gelegen subcorticale structuren. 
Naar hun mening zou aantasting van de projecterende verbindingen van het 
FEF, daar waar deze het diepere subcorticale gebied passeren, het meest 
waarschijnlijke oorzakelijke mechanisme zijn. Een bezwaar tegen dit artikel is 
dat het DC verschijnsel hier niet als apart gegeven wordt bestudeerd maar in 
relatie met en afgezet tegen het symptoom homonieme hemianopsie. 
Ook andere studies wijzen erop dat DC een ongunstige factor is voor de prognose 
(Oxbury e.a. 1975, Sheikh e.a. 1983, Chambers e.a. 1987) ten aanzien van de 
overleving op korte termijn (< 3-4 weken). Uit obductiegegevens is gebleken 
dat patiënten met dit verschijnsel meestal een groot infarct hebben in het 
verzorgingsgebied van één van de grotere takken van de arteria cerebri media 
(Oxbury 1975). 
Tot slot dient in dit overzicht van klinische studies betreffende het DC verschijnsel 
nog te worden vermeld dat een DC soms bij een CVA gericht is naar de niet 
aangedane hemisfeer. Dit wordt in de literatuur ook wel aangeduid met de term 
"wrong-way-eyes". Het komt vooral voor bij bloedingen in het gebied van de 
thalamus en de basale kernen (Fisher 1967, Keane 1975, Walshe e.a. 1977). 
Incidenteel zijn er echter ook patiënten met parenchymatcuze bloedingen op 
andere plaatsen (frontotemporaal, frontaal) beschreven (Pessin e.a. 1981, Sharpe 
e.a. 1985). Het onderliggende pathofysiologische mechanisme hiervan is niet goed 
bekend. Eén hypothese gaat ervan uit dat er wellicht sprake is van een epileptische 
stoornis, echter andere epileptische kenmerken of epileptische afwijkingen op 
het EEG zijn tot op heden bij deze patiënten niet waargenomen. Een andere, 
meer plausibele, verklaring veronderstelt dat er een stoornis bestaat van de 
oculomotore verbindingen vanuit de corticale en subcorticale structuren naar 
de hersenstam voorbij de kruising hiervan op mesencephaal niveau. 
Op grond van deze literatuurgegevens kunnen, ondanks diverse tegenstrijdigheden 
in de resultaten van de onderzoeken onderling, toch een aantal voorlopige 
constateringen worden gedaan: 
1. DC kan optreden bij acute supratentoriële vasculaire laesies, mogelijk relatief 
meer bij bloedingen dan infarcten. De percentages van optreden worden 
wisselend opgegeven (16-28%). 
2. DC is in vrijwel alle gevallen gericht naar de aangedane hemisfeer. Bloedingen 
met name gelocaliseerd in het gebied van de thalamus en de basale kernen 
kunnen hierop een uitzondering vormen. 
3. DC lijkt vaker op te treden bij rechtszijdige laesies. 
4. De localisatie van een hemisfeer laesie die verantwoordelijk is voor DC, is 
onduidelijk en lijkt te verschillen tussen de rechter en linker kant. Meestal 
betreft het grote laesies. 
5. De tijdsduur van het DC symptoom is wisselend (dagen tot maanden), echter 
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bij niet overlijden van de patiënt altijd voorbijgaand. Het contralaterale FEF 
speelt bij dit herstel mogelijk een rol. 
6. De prognose van patiënten met DC lijkt slecht, zowel voor wat betreft de 
overleving als het herstel van de neurologische uitvalsverschijnselen. 
7. De verklaring voor het optreden van DC als ook de wijze waarop het altijd 
weer verdwijnt zijn niet afdoende bekend. 
2.3.2. DC bij aandoeningen van de hersenstam 
Een geconjugeerde blikverlamming, zich uitend in een DC, met een contralaterale 
hémiplégie werd voor het eerst beschreven door Foville in 1858. Op grond hiervan 
postuleerde hij een centrum voor de horizontale blik in de pons. De DC die 
optreedt bij aandoeningen in de hersenstam toont een ander patroon dan de 
DC door een hemisfeeraandoening. Wezenlijk onderscheid is dat bij een DC 
door een ponsaandoening de ogen niet kijken naar, maar kijken weg van de 
kant van de laesie; dus niet in ipsilaterale, maar in contralaterale richting ten 
opzichte van de aangedane zijde. Dit wordt veroorzaakt door een unilaterale 
uitval van de PPFR of de nucleus abducens (Bogousslavsky en Meienberg 1987). 
De oorzaak van de uitval kan zowel een infarct als een bloeding zijn. Andere 
verschillen die zouden bestaan tussen DC veroorzaakt door een ponslaesie in 
vergelijking met een hemisfeerlaesie zijn: een DC bij een ponslaesie is relatief 
zeldzamer, gewoonlijk milder en langer van duur; de verlamming van de 
oogbewegingen contralateraal van de DC is meestal ernstiger en langduriger; 
verder is de bijkomende hoofdrotatie niet een typisch symptoom, indien aanwezig 
is het hoofd gewoonlijk gedraaid in tegenovergestelde richting (Bielschowsky 
1935, Sachsenweger 1969). Systematisch onderzoek naar het voorkomen, de 
kenmerken en het beloop van DC bij aandoeningen van de hersenstam is echter 
niet verricht. Een aantal van de geopperde punten van onderscheid kunnen dan 
ook ter discussie worden gesteld. Een opvallend gegeven is bovendien het frequent 
voorkomen van een tonische, geconjugeerde deviatie van de blik bij patiënten 
met een infarct in de laterale medulla oblongata (syndroom van Wallenberg). 
De DC die hierbij optreedt is gericht naar de kant van de laesie. De patiënten 
kunnen dit, in tegenstelling tot andere vormen van DC, zelf ook als klacht 
aangeven. Het gaat gepaard met hypermetrische saccaden naar de aangedane 
zijde en hypometrische saccaden naar de contralaterale kant. Dit verschijnsel 
wordt ook wel oculaire lateropulsie genoemd. Het kan gezien worden bij geopende 
ogen, meestal echter wordt het onderdrukt door fixatie en is het alleen aanwezig 
na het sluiten van de ogen. De verklaring hiervoor is niet zeker, mogelijk wordt 
het fenomeen veroorzaakt door een verstoorde balans van otolith-invloeden ofwel 
door een onderbreking van de cerebello-vestibulaire verbindingen ten gevolge 
van een laesie van het corpus restiforme (Kommerell en Hoyt 1973, Hörnsten 
1974, Baloh e.a. 1981, Gambier e.a. 1982, Estanol en Lopez-Rios 1982, Leigh 
en Zee 1983, Bogousslavsky en Meienberg 1987). 
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2.3.3. DC bij aandoeningen van het cerebellum 
Deviaties van ogen en hoofd kunnen ook optreden bij aandoeningen van het 
cerebellum (Bogousslavsky en Meienberg 1987). Ook in het onderzoek van Prévost 
kwamen 3 patiënten voor met een laesie in het cerebellum; in alle gevallen was 
er een DC gericht naar de contralaterale kant (Prévost 1868). Uit een serie van 
56 patiënten met een cerebellaire bloeding bleek dat er in een hoog percentage 
(54%) van de gevallen een ipsilaterale blikverlamming aanwezig was; hierbij werd 
niet vermeld of er ook sprake was van een DC (Ott e.a. 1974). In tabel 2.1. 
staat een overzicht van het voorkomen van DC bij patiënten met een acute 
vasculaire aandoening van het cerebellum. Meestal hebben deze series betrekking 
op bloedingen, alleen in het onderzoek van Marti-Vilalta e.a. kwamen ook 
infarcten voor (Rey-Bellet 1960, Fisher e.a. 1965, Brennan en Bergland 1977, 
Little e.a. 1978, Laubage e.a. 1983, Marti-Vilalta en Roig 1983). De DC was 
in deze gevallen vrijwel altijd gericht naar de kant contralateraal van de laesie. 
Als verklaring voor het optreden van DC bij cerebellaire bloedingen wordt 
aangenomen dat dit wordt veroorzaakt door druk op de hersenstam. Hierdoor 
treedt dysfunctie van de PPFR aan de desbetreffende kant op, met als gevolg 
een DC in contralaterale richting. Stimulatieproeven bij de aap en bij de mens 
hebben echter aangetoond dat stimulatie van bepaalde paramediane cerebellaire 
structuren kan leiden tot ipsilaterale deviatie van ogen en hoofd (Nashold en 
Slaughter 1969, Nashold e.a. 1969, Ron en Robinson 1973). Indien laesies werden 
aangebracht in dezelfde gebieden veroorzaakte dit in de meeste gevallen een 
contralaterale deviatie van ogen en hoofd, die gewoonlijk voorbijgaand was 
(Nashold e.a. 1969, Aschoff en Cohen 1971). Deze bevindingen zouden erop 
kunnen wijzen dat een DC ook een uiting kan zijn van een focale cerebellaire 
dysfunctie (zie ook 2.1.10). 
Tabel 2.1 Het voorkomen van DC bij patiënten met een vasculaire aandoening van het cerebellum 
Auteur. 
Rey Bellet 
Fisher e.a. 
Brennan en Bergland 
Little e.a. 
Marti-Vilalta en Roig 
Labauge e.a. 
1960 
1965 
1977 
1978 
1983 
1983 
Aandoening: 
bloedingen 
bloedingen 
bloedingen 
bloedingen 
bloedingen en 
bloedingen 
infarcten 
Aantal: 
21 
21 
12 
10 
25 
25 
DC: 
2(10%) 
6 (29%) 
8 (67%) 
3 (30%) 
3(12%) 
2 ( 8%) 
2.3.4. DC bij epilepsie. 
Alhoewel patiënten met DC ten gevolge van epilepsie op praktische en theoretische 
gronden niet zijn opgenomen in deze studie, zal op deze plaats voor de volledigheid 
toch een kort overzicht worden gegeven van de literatuur op dit gebied. De 
praktische redenen dat deze patiëntencategorie in het onderzoek buiten beschou-
wing is gelaten zijn de volgende. Slechts zelden kan een epileptische manifestatie 
vanaf het begin van de aanval worden gevolgd. Vrijwel altijd worden de patiënten 
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gezien als de aanval reeds enige tijd in gang is of in de post-ictale fase. Een 
goede beoordeling van de deviatie van oog en hoofd is dan vaak niet meer 
mogelijk. Derhalve zou men af moeten gaan op de hetero-anamnestische gegevens. 
Deze ontbreken veelal of zijn insufficiënt, zeker ook omdat de voorkeur van 
de ogen naar één van beide kanten in de loop van de aanval nog kan wisselen. 
Theoretisch is het bovendien zo dat er weliswaar een focaal epileptisch focus 
aanwezig kan zijn, echter spreiding hiervan kan optreden met wisselende snelheid 
en in verschillende richtingen. Een goede lokaliserende betekenis kan hieraan 
dus niet worden toegekend. Deze overwegingen hebben ertoe geleid patiënten 
met DC ten gevolge van epilepsie uit het onderzoek te laten. In de opzet van 
dit onderzoek zou hieruit weinig waardevolle informatie zijn verkregen. 
De bovengenoemde problemen komen ook naar voren bij bestudering van de 
literatuurgegevens omtrent dit onderwerp. Het fenomeen van DC in relatie tot 
epilepsie werd voor het eerst onder de aandacht gebracht door Jackson in 1866. 
Hij schreef in 1880: "in many cases the head or eyes or both turn to one side 
at the onset. We ought to try to get to know to which side the first turning 
is. Unfortunately the accounts given by the patient or his friends are often little 
trustworthy. Besides, sometimes the head first turns to one side and then to 
the other" (Jackson 1880). In de diverse handboeken wordt aangegeven dat 
een draaiing van het hoofd en de ogen bij het begin van een epileptische aanval 
wijst op een epileptisch focus in de contralaterale hemisfeer met name in de 
frontaalkwab. Deze frontale localisatie zou des te meer gelden als er geen 
bewusteloosheid bij optreedt en de patiënt zich bewust is van de verschijnselen. 
Deze mening is ook gebaseerd op stimulatieproeven waarbij stimulatie van area 
6a bèta van de frontale cortex een contralaterale deviatie van ogen en hoofd 
tot stand brengt (Penfield en Erickson 1941). Nadien is echter gebleken dat 
ook een epileptisch focus in de temporaal-, pariëtaal-, of occipitaalkwab kan 
leiden tot een contralaterale deviatie van ogen en hoofd (Penfield en Jasper 
1954, Ajmone-Marsan en Goldhammer 1973, Ludwig en Ajmone-Marsan 1975, 
King en Ajmone-Marsan 1977, Rosenbaum e.a. 1986). Recent zijn er bovendien 
een aantal artikelen verschenen die niet alleen de lokaliserende, maar ook de 
lateraliserende betekenis van de deviatie van ogen en hoofd bij epilepsie in twijfel 
trekken. Enkele van deze studies zullen hier wat uitvoeriger besproken worden. 
Robillard e.a. onderzochten 24 patiënten waarbij 84 insulten optraden, die 
voldeden aan de criteria: a) dat de toevallen alle werden geregistreerd door middel 
van diepte-electroden, b) dat de toevallen spontaan optraden en afkomstig waren 
van een constant, enkelvoudig EEG-focus en c) dat hoofdrotatie de eerste 
geobserveerde manifestatie was van de epileptische activiteit (Robillard e.a. 1983). 
Het focus verantwoordelijk voor de oog-en hoofddeviatie was in 48% ipsilateraal 
van de deviatie gelegen en in 52% van de aanvallen contralateraal. Bovendien 
waren de deviaties bij 6 patiënten soms naar rechts en soms naar links gericht. 
De corticale localisatie van het epileptische focus was bovendien niet consistent 
gerelateerd aan de richting of de mate van deviatie. Ochs e.a. onderzochten 
met name de hoofdrotatie bij 43 patiënten met 106 epileptische aanvallen door 
middel van simultane videotape-opnamen en EEG-registraties (Ochs e.a. 1984). 
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Een aantal EEG's werd verkregen door middel van stereotactisch geïmplanteerde 
intracerebrale electroden. Het bleek dat ipsilaterale hoofdrotatie even vaak 
voorkwam als contralaterale, ook bij de insulten met een begin in de frontaalkwab. 
Ten aanzien van deze twee onderzoeken dient overigens wel opgemerkt te worden, 
dat hierbij in eerste instantie gekeken werd naar de hoofdrotatie en in mindere 
mate naar de deviatie van de ogen. Een dergelijk onderzoek waarbij naar beide 
fenomenen werd gekeken, werd verricht door Wyllie e.a. (Wyllie e.a. 1986). Zij 
onderzochten 37 patiënten die een deviatie van ogen en hoofd toonden bij 74 
spontaan optredende epileptische insulten. Dit gebeurde door middel van 
gecombineerde video-opnamen en EEG-registraties. Zij verdeelden de oog- en 
hoofdbewegingen in zogenaamde versieve bewegingen, die werden gedefinieerd 
als tonische of clonische, geforceerde, onwillekeurige deviaties van ogen en hoofd, 
resulterend in een constante onnatuurlijke positie van zowel ogen als hoofd, 
en niet-versieve hoofd- en oogbewegingen. Deze laatste waren mild, niet vol-
gehouden, dwalend of schijnbaar willekeurig. Contralaterale versieve hoofd- en 
oogbewegingen traden op tijdens 61 aanvallen van 27 patiënten, echter ipsilaterale 
versieve bewegingen kwamen niet voor. Dit duidde erop dat versieve laterale 
bewegingen van hoofd en ogen een betrouwbaar lateraliserend teken waren. Dit 
in tegenstelling tot niet-versieve laterale hoofd- en oogbewegingen, die zowel 
ipsi- als contralateraal in gelijke mate optraden. De versieve hoofd-en oogbe-
weging trad op direct bij het begin van de aanval in die gevallen waarbij er 
een buiten de temporaalkwab gelegen focus aanwezig was, en eerst na een periode 
van staren en automatismen bij een temporaal focus. Bij 7 aanvallen was er 
sprake van alleen een deviatie van de ogen zonder hoofdrotatie: dit trad op 
bij 2 aanvallen vanuit een occipitaal focus bij 1 patiënt en bij 5 aanvallen vanuit 
een frontaal focus bij een andere patiënt. In dit onderzoek werd dus een 
onderscheid gemaakt op grond van het type en de mate van deviatie van het 
hoofd en de ogen. Bestaan er aldus aanwijzingen dat bij een frontaal of temporaal 
insult de deviatie van ogen en hoofd zowel ipsilateraal als contralateraal gericht 
kan zijn, in het geval van een focus in de occipitaalkwab is de deviatie altijd 
gericht in contralaterale richting ten opzichte van het focus. Dit wordt althans 
gesteld door Rosenbaum e.a. in een overzicht van de literatuurgevallen (Ro-
senbaum e.a. 1986) en vervolgens overigens alweer in twijfel getrokken in een 
reactie hierop (Masson en Saint-Hilaire 1986). De deviatie van de ogen kan 
hierbij ook nog gepaard gaan met een nystagmus in dezelfde richting (Thurston 
e.a. 1985). De betekenis van hoofd- en oogdeviatie bij insulten werd eveneens 
uitvoerig bestudeerd door McLachlan in 1987 (McLachlan 1987). Hij deed dit 
door middel van een prospectief onderzoek bij nieuwe patiënten en een retro-
spectieve analyse van patiënten, die een chirurgische behandeling voor epilepsie 
hadden ondergaan. Hierbij moest er sprake zijn van een duidelijk en enkelvoudig 
epileptisch focus. Bij het vaststellen van de deviatie van hoofd en ogen werd 
echter afgegaan op de informatie door de patiënt zelf verstrekt, danwei door 
betrouwbare getuigen. Hierbij werd gevraagd naar de richting, type en tijdstip 
van optreden van de deviatie tijdens het insult en tevens werd gevraagd of de 
patiënt zich bewust was van de hoofd- danwei oogrotatie. De betrouwbaarheid 
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van deze informatie blijft natuurlijk discutabel. Het bleek dat de hoofd- en 
oogdeviatie contralateraal was gericht ten opzichte van het focus in de hemisfeer 
in meer dan 90% van de gevallen. Ipsilaterale deviatie trad het meest frequent 
op bij een temporaal focus en nooit bij een occipitaal focus. Behoud van bewustzijn 
tijdens de deviatie wees op een contralateraal focus in 100% en een localisatie 
in de frontaalkwab in 93% van de gevallen. De conclusie was dat deviaties van 
hoofd en ogen, indien onmiskenbaar, consistent en geforceerd, ten gevolge van 
epilepsie, een betrouwbare lateraliserende en localiserende waarde hebben. 
Welke conclusies kunnen uit deze literatuurgegevens getrokken worden? In de 
eerst plaats zijn de resultaten van de diverse studies onderling nogal tegenstrijdig. 
Dit wordt mede bepaald door de verschillen in onderzoekmethodiek (EEG-
registratie tijdens aanval versus inter-ictale EEG-registratie, normale EEG-
registratie versus EEG-registraties door middel van diepte-electroden, video-
opnamen versus anamnestische gegevens) en de interpretatie van het type en 
de mate van oog-en hoofdbewegingen. Veel onduidelijkheden blijven dan ook 
nog bestaan, vooral ten aanzien van de lateraliserende waarde van de deviatie. 
Zeker is in elk geval wel dat de localisatie van het epileptisch focus verspreid 
kan voorkomen in de hemisfeer. 
2.4. Klinisch neurofysiologisch onderzoek in relatie tot DC 
2.4.1. DC en oogmotoriek. 
Zoals eerder vermeld is de meest gangbare opvatting ten aanzien van het DC 
symptoom dat er een acute stoornis bestaat van het FEF aan één kant dan 
wel van de verbindingen vanuit het FEF met de hersenstam. Er is dus sprake 
van een supranucleaire verlamming van de saccaden naar één kant, contralateraal 
van de laesie (Hoyt en Daroff 1969, Walsh en Hoyt 1969, Daroff en Troost 
1978, Pedersen en Troost 1981, Steiner en Melamed 1984). Om deze reden wordt 
ook wel gesproken van een contralaterale blik- of saccadeverlamming. De patiënt 
is niet in staat contralaterale saccaden te maken, noch willekeurig noch als reactie 
op visuele prikkels. De ogen kunnen hierbij aanvankelijk de middenpositie niet 
passeren. Dit zou ook niet gebeuren tijdens REM-slaap (Appenzeller en Fischer 
1968). 
Gordon Holmes beschreef reeds in 1938 dat bij laesies van de frontale blikcentra 
een toename optreedt van de oculaire fixatiereflexen die via occipitale structuren 
verlopen (Holmes 1938). Hiermee hangt samen dat de langzame of volgbewe-
gingen van de ogen, die altijd op geleide van een visuele prikkel verlopen, naar 
beide kanten in principe ongestoord moeten kunnen zijn bij patiënten met een 
DC, mits deze volgbeweging niet te snel wordt uitgevoerd (Hoyt en Daroff 196, 
Daroff en Troost 1978, Pedersen en Troost 1981). Gezien het bovenstaande 
is het des te opvallender dat systematisch onderzoek van de snelle en langzame 
oogbewegingen bij patiënten met een DC tot op heden niet is verricht. Hetzelfde 
geldt min of meer ten aanzien van het onderzoek van de optokinetische en 
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vestibulaire nystagmus. Sommige auteurs melden dat de optokinetische nystagmus 
(OKN) bij patiënten met een DC asymmetrisch gestoord is in contralaterale 
richting (Hoyt en Daroff 1969, Daroff en Troost 1978). Zij vermelden dat bij 
bewegen van de stimulus in tegenovergestelde richting van de DC een normale 
OKN optreedt met een snelle fase naar de kant van de DC; bij bewegen in 
de richting van de DC treedt een langzame tonische deviatie van de ogen op 
zonder snelle fase in tegenovergestelde richting. Dit zou de theorie ondersteunen 
dat het anatomisch substraat voor zowel willekeurige saccaden als de snelle fase 
van de OKN hetzelfde is. Ten aanzien van de reactie op calorische stimulatie 
van het vestibulaire systeem worden bij patiënten met een DC verschillende 
resultaten aangegeven. De meeste auteurs schrijven dat bij koud water-irrigatie 
van het oor aan de aangedane zijde alleen een tonische deviatie van de ogen 
optreedt, zonder snelle fase in de contralaterale richting (Hoyt en Daroff 1969, 
Daroff en Troost 1978, Pedersen en Troost 1981). Daarentegen zouden er ook 
patiënten zijn die de snelle fase van de calorisch geïnduceerde vestibulaire 
nystagmus behouden, ondanks afwezige willekeurige saccaden en afwezige snelle 
fase van de OKN in dezelfde richting (Hoyt en Daroff 1969). Dit fenomeen 
werd door Hoyt en Daroff een gedissocieerde saccadeverlamming genoemd. Bij 
bestudering van de literatuur aangaande dit onderwerp blijkt wel dat deze 
mededelingen en bevindingen slechts in beperkte mate worden onderbouwd met 
onderzoeksresultaten en dat de literatuurverwijzingen schaars zijn. 
De duur van het DC symptoom kan sterk variëren, van uren tot weken. Dit 
herstel zou volgens sommige auteurs volgens een vast patroon verlopen. Hierbij 
is de patiënt in staat om gaandeweg grotere saccaden te maken over de 
middenpositie in de richting van de blikparese. De patiënt is echter niet in staat 
deze blikpositie over de mediaanlijn goed vast te houden, waardoor de ogen 
langzaam terugdrijven naar de kant van de laesie. Deze langzame retrograde 
drift wordt soms opgebroken door snelle schokjes naar de kant van de párese. 
Dit resulteert in een nystagmus die wordt gekenmerkt door een langzame 
frequentie van 1 tot 2 per seconde en die ook wel wordt aangeduid met de 
term blikparetische nystagmus (Hoyt en Daroff 1969, Daroff en Troost 1978, 
Pedersen en Troost 1981). De amplitude van de saccaden naar de paretische 
kant neemt in de loop der tijd geleidelijk toe terwijl de retrograde drift en de 
blikparetische nystagmus afnemen. Uiteindelijk wordt dan klinisch weer een 
normale functie bereikt. Tot zover de algemene omschrijving die bij meerdere 
auteurs te lezen valt aangaande het herstelproces van DC. Ook hierbij dient 
opgemerkt te worden dat deze beschrijving niet wordt onderbouwd met on-
derzoeksresultaten. Longitidunale studies van het symptoom en registraties van 
de oogbewegingen tijdens de herstelfase of daarna zijn bijvoorbeeld vrijwel niet 
verricht. Verondersteld wordt dat het herstelproces wordt geïnitieerd vanuit de 
gezonde hemisfeer. Het is bekend dat de duur van het proces mede afhankelijk 
is van het intact zijn van de andere hemisfeer. Bij laesies van het contralaterale 
frontale gebied kan de duur van het herstel aanzienlijk verlengd zijn (Steiner 
en Melamed 1984), terwijl ook een blijvende bilaterale saccadeverlamming kan 
resulteren (Holmes 1930, Cogan 1965, Hoyt en Daroff 1969, Daroff en Troost 
1978). 
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2.4.2. Oogbewegingsregistraties na hemisferectomie 
Saccaden en de snelle fasen van de vestibulaire en optokinetische nystagmus 
werden gemeten door Tusa e.a. vóór en gedurende 1 jaar na unilaterale decorticatie 
bij apen (Tusa e.a. 1986). De auteurs maakten hierbij de volgende classificatie 
van de saccaden: 1. Spontane saccaden (in het licht en donker). 2. Reflectoire 
saccaden, als reactie op nieuwe stimuli in de omgeving. 3. Doelgerichte saccaden 
die kunnen worden onderverdeeld in visueel geleide en niet-visueel geleide 
saccaden. Tot de laatste behoren predictieve saccaden, die optreden voor het 
doel verspringt naar een voorspelbare locatie, en doelzoekende saccaden waarbij 
het visuele doel wordt aangeboden in het uitgevallen gezichtsveld. In het begin 
van de postoperatieve periode bleek er een deviatie te bestaan van de ogen naar 
de kant van de laesie. Deze deviatie van de ogen bleek te berusten op een 
craniotopisch en niet op een somatotopisch defect. De mate van deviatie was 
sterker in licht dan in donker. De snelle fasen van de vestibulaire en optokinetische 
nystagmus en de spontane saccaden konden direct postoperatief worden op-
gewekt. De saccaden contralateraal van de laesie waren wel afgenomen in 
amplitude en de ogen werden zelden bewogen in de contralaterale craniotopische 
ruimte. Een geleidelijk doch niet volledig herstel hiervan trad op met een optimum 
na 20 weken. De doelgerichte en reflectoire saccaden contralateraal van de laesie 
konden gedurende de eerste postoperatieve week niet worden opgewekt. De visueel 
geleide saccaden naar visuele doelen in het uitgevallen gezichtsveld herstelden 
nooit. De doelzoekende en predictieve saccaden naar de contralaterale zijde 
toonden wel enig herstel maar hielden een zogenaamd "staircase"-patroon. De 
snelheden van de saccaden en de snelle fasen van de vestibulaire en optokinetische 
nystagmus waren significant verminderd zowel contralateraal als ipsilateraal van 
de laesie. Hierbij bestond wel enige asymmetrie ten nadele van de contralaterale 
saccaden. Deze vertraagde hoeksnelheid verbeterde geleidelijk aan wel, maar 
was nog steeds laag één jaar postoperatief. De auteurs concluderen op grond 
van deze gegevens dat corticale gebieden in één hemisfeer betrokken zijn bij 
de initiatie van contralaterale doelgerichte en reflectoire saccaden maar niet 
betrokken zijn bij de initiatie van spontane saccaden of de snelle fasen van 
de vestibulaire en optokinetische nystagmus. In de loop der tijd kunnen andere 
structuren contralaterale doelgerichte en reflectoire saccaden initiëren behalve 
die welke visueel worden bepaald. Corticale gebieden in één hemisfeer beïnvloeden 
ook de snelheid van alle typen saccaden en snelle fasen die worden gegenereerd 
in beide horizontale richtingen. De resultaten benadrukken ook het belang van 
een craniotopische organisatie voor het genereren van saccaden door de cerebrale 
cortex. 
Een soortgelijk onderzoek dat eerder werd verricht door Pasik e.a. toonde 
gedeeltelijk overeenkomstige, echter gedeeltelijk ook tegenstrijdige resultaten 
(Pasik e.a. 1960). De bevindingen waren dat er een voorkeur bestond van de 
blik naar de kant van de laesie die 1 week tot 3 maanden duurde. Hierna waren 
alle spontane oogbewegingen normaal in alle richtingen. De horizontale op-
tokinetische en vestibulaire nystagmus opgewekt naar de kant contralateraal 
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van de laesie waren gestoord. Een opmerkelijk herstel hiervan trad op en na 
16 maanden waren er vrijwel normale patronen. De auteurs concludeerden dat 
de oculomotore functie vrij diffuus verspreid ligt over de gehele cerebrale cortex 
en dat 1 cerebrale hemisfeer de oogbewegingen in alle richtingen beïnvloedt 
waarbij de invloed op de contralaterale horizontale richting overheerst. Ten slotte, 
en dit is dus in tegenstelling met het onderzoek van Tusa, e.a., veronderstelden 
zij dat de cerebrale cortex een zeer belangrijke structuur is bij het uitvoeren 
van de snelle fasen van de optokinetische en vestibulaire nystagmus. 
Bij de mens zijn ook onderzoeken van de oogbewegingen na cerebrale hemi-
decorticatie verricht (Troost e.a. 1972, Sharpe e.a. 1979, Estanol e.a. 1980). Dit 
onderzoek gebeurde overigens in de meeste gevallen jaren na de decorticatie. 
De belangrijkste bevindingen van deze onderzoeken waren: 
1. Er bestond geen significante asymmetrie voor wat betreft de hoeksnelheid 
en de duur van de saccaden naar beide kanten. Wel waren deze parameters 
licht vertraagd ten opzichte van normale personen (Troost e.a. 1972, Sharpe 
e.a. 1979). Dit betekent dat elke cerebrale hemisfeer in principe de functionele 
mogelijkheid heeft saccaden in beide richtingen te genereren. De licht ver-
traagde hoeksnelheid kan mogelijk duiden op een verlies van cerebrale 
modulatie van de frequentie en duur van de ontladingen van de burstneuronen 
in de hersenstam. 
2. De saccaden toonden een onnauwkeurigheid voornamelijk naar de kant 
contralateraal van de laesie. De contralaterale saccaden lieten een groot aantal 
dysmetrische saccaden met onnauwkeurige refixatiesaccaden zien. Dit kon 
niet volledig worden verklaard door de tevens bestaande hemianopsie. De 
ipsilaterale saccaden waren nauwkeuriger, echter minder nauwkeurig dan 
normaal (Troost e.a., Estanol e.a. 1980). 
3. De latentietijden van de saccaden met een stapgrootte van 20 tot 40 graden 
waren niet significant asymmetrisch tussen beide kanten. Dit kan worden 
verklaard doordat de visuele signalen vanuit het hemianopische veld worden 
verwerkt via directe retinale projecties naar de colliculus superior. De 
latentietijden van deze saccaden waren overigens wel significant trager dan 
in de controlegroep (Sharpe e.a. 1979). 
4. De latentietijden van de saccaden met een stapgrootte van 5 graden toonden 
een significant tragere latentietijd van de saccaden in de richting van het 
uitgevallen gezichtsveld in vergelijking met de andere kant (Sharpe e.a. 1979). 
De visuele capaciteit in het hemianopische veld was dus afhankelijk van de 
excentriciteit van het visuele doel. Dit valt wellicht te verklaren vanuit het 
feit dat er vrijwel geen directe projecties vanuit het centrale deel van de retina 
naar de colliculus superior aanwezig zijn (Hubel e.a. 1975). 
5. De langzame volgbeweging toonde een abnormaal lage "gain" tijdens het 
volgen in de richting van de aangedane hemisfeer en een abnormaal hoge 
"gain" tijdens het volgen in de richting van het hemianopische veld. De 
volgbeweging was saccadisch in beide horizontale richtingen, echter compen-
satoire saccaden traden alleen op in de richting van de beschadigde hemisfeer 
(Sharpe e.a. 1979, Estanol e.a. 1980). Er was een verminderd vermogen om 
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de blik excentrisch gefixeerd te houden naar de kant van de ablatie, resulterend 
in een fixatie-nystagmus naar deze kant. Waarschijnlijk is dit een gevolg van 
een stoornis in het volgbewegingssysteem (Sharpe e.a. 1979, Estanol e.a. 1980) 
Na inactivatie van één cerebrale hemisfeer door middel van injectie van Amo-
barbital in de arteria carotis (als voorbereiding op operatie bij onbehandelbare 
epilepsie) konden de patiënten nog steeds willekeurige en visueel geleide saccaden 
maken naar beide kanten. Een deviatie van de blik naar de kant ipsilateraal 
van de injectie werd gewoonlijk slechts kortdurend, gedurende 5 tot 10 seconden, 
gezien; nooit bleef dit langdurig aanwezig. De hoeksnelheid van de contralaterale 
saccaden was trager dan die van ipsilaterale saccaden in 3 van de 10 tests. In 
alle 3 gevallen betrof het injecties in de rechter arteria carotis. De auteurs 
verklaarden deze bevinding door te veronderstellen dat de coUiculus superior 
verantwoordelijk is voor de generatie van deze saccaden aangezien de coUiculus 
superior en de visuele cortex die hierop projecteert niet werden beïnvloed door 
de injectie van barbituraat in de arteria carotis; in slechts 1 patiënt trad bij 
carotis angiografie een vulling van de arteria cerebri posterior op (Lesser e.a. 
1985). 
2.4.3. Oogbewegingsregistraties bij hemisfeerlaesies 
Sundqvist onderzocht de latentietijd van visueel opgewekte saccaden bij 6 
patiënten met een laesie in de pariëtaalkwab en vergeleek deze met 8 gezonde 
proefpersonen. Geen van de patiënten had een deviatie van de ogen of een 
gezichtsvelddefect. De latentietijd van de saccaden contralateraal van de laesie 
was significant verlengd en de auteur concludeerde dat het meten van de 
latentietijd van visueel opgewekte saccaden een gevoelige methode is bij het 
evalueren van dysfunctie van de pariëtaalkwab (Sundqvist 1979). Het is bekend 
dat afwijkingen van de optokinetische nystagmus (OKN) vaak voorkomen bij 
laesies van de pariëtaalkwab (Carmichael e.a. 1954, Blackwood e.a. 1975, Baloh 
e.a. 1980). Ook afwijkingen van de snelle fase van de calorische nystagmus kunnen 
optreden bij supratentoriële laesies met name als de laesie is gelocaliseerd in 
het achterste deel van de temporaalkwab of de LPI (Carmichael e.a. 1954, 
Rosenberg e.a. 1975). 
Pierrot-Deseilligny e.a. bestudeerden de latentietijden van visueel geleide saccaden 
bij 60 patiënten met een unilaterale focale cerebrale laesie zonder hemianopsie 
(Pierrot-Deseilligny e.a. 1987). Deze laesies waren op diverse plaatsen in beide 
hemisferen gelocaliseerd. Een significante asymmetrie van de latentietijden werd 
gevonden bij 29 patiënten met een laesie gelocaliseerd diep en posterieur in de 
frontale regio nabij het corpus callosum en/of het voorste deel van de capsula 
interna. Bij de andere 31 patiënten, waarbij ook patiënten met een laesie van 
het FEF, waren de latentietijden niet significant asymmetrisch; het eerder 
genoemde gebied bleef bij deze patiënten geheel gespaard. Deze bevindingen 
suggereren naar de mening van de auteurs dat de asymmetrie van de latentietijden 
te wijten is aan een laesie in de efferente frontale banen in het diep posterieure 
frontale en onderliggende gebied, waar de ipsilaterale corticale projecties sa-
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menkomen of, meer waarschijnlijk, waar de ipsilaterale cortico-subcorticale banen 
worden vergezeld van bepaalde contralaterale vezels. Een significante toename 
van de latentietijd naar beide kanten werd waargenomen bij de meeste patiënten 
die een laesie hadden in het posterieure deel van de parietale cortex en/of de 
onderliggende witte stof. Aangezien deze afwijking bijna altijd bilateraal was 
kon een tevens aanwezig zijn van visueel "neglect", hetgeen altijd unilateraal 
was, niet de verklaring hiervoor zijn. Wel geeft het steun aan de veronderstelling 
dat de pariëtaalkwab participeert bij het uitvoeren van visueel geleide saccadcn. 
De pariëtaalkwab zou hierbij een bilateraal excitatoire werking hebben, waar-
schijnlijk tot stand gebracht via de CS. 
Een significante verkorting van de bilaterale of ipsilaterale latentietijd werd vaak 
gevonden bij patiënten met laesies van het FEF of de onderliggende witte stof. 
Dit ondersteunt de gedachte dat vanuit de frontaalkwab een voornamelijk 
inhibitoire verbinding loopt, waarschijnlijk via de nucleus caudatus en de 
substantia nigra, naar de CS. Daarentegen lieten sommige patiënten met 
subcorticale frontale laesies een toename van de latentietijd van contralatera-
le saccaden zien. Dit geeft aan dat het FEF waarschijnlijk ook een excitatoire 
werking heeft die direct (of indirect via de CS) wordt doorgegeven aan de reticulai-
re formatie in de hersenstam. Volgens de auteurs geven deze bevindingen verder 
bewijs voor het feit dat er ten minste 3 corticale systemen in elke hemisfeer 
betrokken zijn bij de uitvoering van visueel geleide saccaden bij de mens: 
1. Een parietale excitatoire activiteit die bilateraal wordt uitgeoefend en waar-
schijnlijk wordt doorgegeven via de CS. 
2. Een frontale inhibitoire activiteit, die bilateraal wordt uitgeoefend (via de 
NC en SN) en waarschijnlijk ook wordt doorgegeven via de CS. 
3. Een frontale excitatoire activiteit die bilateraal wordt uitgeoefend (wellicht 
door middel van vezels die gedeeltelijk kruisen via het voorste deel van het 
corpus callosum), en direct wordt doorgegeven naar de premotore reticulaire 
formatie in de hersenstam en mogelijk ook indirect via de CS. 
Franssen onderzocht saccaden bij patiënten met cerebrale laesies door middel 
van het aanbieden van visuele dubbelstaps stimuli; 16 patiënten hadden een 
unilaterale corticale laesie, 3 patiënten een unilaterale thalamuslaesie en 1 patiënt 
een laesie in beide CS (Franssen 1986). Opmerkelijk was dat de patiënt met 
een laesie in de CS beiderzijds bij het onderzoek met enkelstaps stimuli geen 
afwijkingen toonde. Van de patiënten met een thalamusaandoening had er 1 
afwijkende amplitudes van de saccaden terwijl geen van de patiënten met een 
aandoening in de thalamus een verlengde latentietijd had. Wel waren de 
dubbelstaps patronen bij deze groepen patiënten naar beide kanten gestoord. 
Het grootste deel van de patiënten met corticale laesies had bij onderzoek met 
enkelstaps stimuli een afwijkende latentietijd en amplitude terwijl ook de 
dubbelstapspatronen afwijkend waren. Er was geen significante correlatie tussen 
laesies in een bepaald gebied en afwijkingen van bepaalde parameters van de 
saccaden. Wel waren er aanwijzingen dat aandoeningen van het FEF en de 
LPI geassocieerd waren met een verlengde latentietijd. Laesies van het FEF 
waren tevens geassocieerd met een te grote ofte kleine amplitude van de saccaden. 
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Een aantal patiënten met unilaterale corticale laesies en alle patiënten met 
unilaterale thalamuslaesies toonden afwijkingen zowel van saccaden naar links 
als naar rechts. 
2.4.4. Antisaccade-test 
In 1978 bestudeerde Hallett een nieuwe test voor het onderzoek van de saccadische 
oogbewegingen. Hierbij wordt de proefpersoon verzocht niet naar een aangeboden 
visuele stimulus te kijken, echter een saccade in tegenovergestelde richting te 
maken van ongeveer dezelfde grootte: de antisaccade-test (AST; Hallett 1978). 
Uit onderzoek bij proefpersonen bleek dat de latentietijd van de AST ongeveer 
te voorspellen valt vanuit de latentietijd van visueel opgewekte saccaden (Hallet 
en Adams 1980). 
Deze test werd nadien voor het eerst in enigszins gemodificeerde vorm bij patiënten 
toegepast door Guitton e.a. in 1985. Hij liet na een bepaalde tussentijd een 
visueel doel verschijnen op de gewenste plaats om de patiënt terugkoppeling 
te geven over zijn taakuitvoering. Een groep van 33 personen werd door middel 
van deze methode onderzocht: 17 patiënten hadden een discrete unilaterale 
verwijdering van een deel van de frontaalkwab ondergaan in verband met 
onbehandelbare epilepsie, 7 patiënten hadden een soortgelijke laesie temporaal, 
en er bestond een controlegroep van 9 personen. Zijn belangrijkste bevindingen 
waren als volgt. Bij het normale onderzoek van de visueel opgewekte saccaden 
bestond er geen significant verschil voor wat betreft de latentietijd en de 
nauwkeurigheid van de saccaden tussen de 3 groepen. In de individuele groepen 
werd ook geen significant verschil gevonden tussen contra- of ipsilaterale 
saccaden. Bij het onderzoek van de normale proefpersonen bleek dat in 20% 
van de gevallen de reflectoire saccade naar de visuele stimulus niet werd 
onderdrukt. Dit verschilde niet significant van de groep met temporale laesies. 
De meeste patiënten met frontale laesies van zowel de dorsolaterale als mediale 
cortex hadden problemen met het onderdrukken van de reflectoire saccaden 
naar de visuele stimuli (gemiddeld ongeveer 50% niet onderdrukt). Hierbij bestond 
er opvallend genoeg geen asymmetrie tussen beide kanten alhoewel de laesies 
beperkt waren tot één hemisfeer. De duur van de postoperatieve periode (sommige 
patiënten werden onderzocht enkele weken, anderen 1 jaar of meer na hun 
operatie) had geen invloed op deze bevindingen. Bij deze groep patiënten met 
frontale laesies werden de saccaden die uiteindelijk werden gericht op het 
definitieve doel bijna altijd "getriggerd" door het verschijnen van dit doel zelf, 
onafhankelijk van het feit of de saccade naar de visuele stimulus wel of niet 
was onderdrukt. De latentietijd van deze uiteindelijke saccade als reactie op 
het visuele doel was erg kort in vergelijking met normale saccaden. 
Deze observaties ondersteunen de gedachte dat het FEF en de CS als twee 
systemen met een onderlinge interactie optreden bij de controle over saccadische 
oogbewegingen. De frontaalkwabben met name het dorsolaterale gebied, dat 
het FEF bevat, en mogelijk tevens de SMA, hebben hierbij een onderdrukkende 
invloed op ongewilde reflexmatige activiteit van de oogbewegingen. Deze on-
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derdrukkende invloed wordt waarschijnlijk uitgeoefend via een inhiberende 
verbinding met de CS die loopt via de NC en SN (zie ook 2.1.2, 7, 8). Daarnaast 
blijken de frontaalkwabben van belang bij het triggeren van de gepaste willekeuri-
ge snelle oogbewegingen als het doel van beweging bekend is, maar nog niet 
zichtbaar. De verkorte latentietijden van de uiteindelijke saccaden bij patiënten 
met frontale laesies suggereren volgens de auteurs dat het FEF niet betrokken 
is bij het berekenen van de positie van het visuele doel in relatie tot het hoofd; 
dit gebeurt in de CS. 
Deze antisaccade-test is nadien ook toegepast bij patiënten met de ziekte van 
Alzheimer (Fletcher en Sharpe 1986) en de ziekte van Huntington (Lasker e.a. 
1987). Bij de ziekte van Alzheimer werden eveneens duidelijke afwijkingen 
gevonden wijzend op een degeneratie van de frontaalkwab. Bij de ziekte van 
Huntington bleek met name het onderdrukken van de ongewilde visueel reflectoire 
saccaden gestoord. Dit bevestigt de gedachte dat deze onderdrukking plaatsvindt 
via de inhiberende verbinding vanuit het FEF naar de CS die loopt via de NC 
en de SN . 

HOOFDSTUK III: 
Vraagstellingen 
Op grond van de gegevens zoals vermeld in hoofdstuk I en II kunnen de volgende 
vragen ten aanzien van de geconjugeerde horizontale dwangstand van de ogen 
(DC) worden geformuleerd: 
1. Wat is de localisatie van een laesie die leidt tot een DC? 
Komt het vaker voor bij aandoeningen van de rechter hemisfeer? 
Betreft het vooral localisaties in de frontaalkwab of subcorticaal of in één 
van de andere gebieden die van belang zijn bij de uitvoering van saccaden? 
Zijn het altijd laesies van grote omvang? 
2. Wat is de aard van een laesie die leidt tot een DC? 
Betreft het in alle gevallen acute aandoeningen? 
Komt het vaker voor bij bloedingen dan bij infarcten? 
3. Wat is de relatie tussen DC en bepaalde klinische verschijnselen? 
Gaat het altijd gepaard met een hoofdrotatie? 
Is het bewustzijn altijd verlaagd? 
Zijn er in alle gevallen ernstige uitvalsverschijnselen? 
Komen er vaak "neglecf'-verschijnselen bij voor? 
4. Zegt een DC iets over de prognose? 
Is de prognose ten aanzien van overlijden slecht? 
Hoe is dit ten aanzien van de restverschijnselen? 
5. Wat is de relatie tussen DC en de oogmotoriek? 
Bestaat er altijd een saccadeverlamming in contralaterale richting? 
Is de volgbeweging normaal? 
Hoe staat het met de optokinetische en vestibulaire nystagmus? 
6. Wat is het beloop van DC in de tijd? 
Hoelang is de duur van het symptoom? 
Waarvan is dit afhankelijk? 
Treedt er een volledig herstel van de oogbewegingen op? 
Op welke wijze verloopt dit herstel? 
7. Wat is de pathofysiologische verklaring voor een DC? 
Berust dit inderdaad op een contralaterale saccadeverlamming of spelen ook 
andere factoren hierbij een rol? 
Om te trachten op een aantal van deze vragen een antwoord te vinden is dit 
prospectieve onderzoek opgezet volgens het protocol vermeld in het volgende 
hoofdstuk IV. 

HOOFDSTUK IV: 
Patiënten en methoden van onderzoek 
4.1. Patiënten 
In de periode van 1 januari 1986 tot 1 juli 1987 werden alle patiënten die zich 
presenteerden met het DC symptoom in het St. Elisabeth ziekenhuis en het 
Maria ziekenhuis te Tilburg in de studie opgenomen. Deze patiënten werden 
zo spoedig mogelijk, in verreweg de meeste gevallen dezelfde dag, onderzocht. 
Indien op het moment van het onderzoek het DC symptoom alweer verdwenen 
was, werden deze patiënten alleen nog opgenomen in de studie indien er geen 
twijfel bestond omtrent het aanwezig zijn van dit verschijnsel in een eerder 
stadium. Uitgesloten van het onderzoek werden die patiënten waarbij het 
verschijnsel werd veroorzaakt door een epileptische aanval, door een contusio 
cerebri en door een metabole encephalopathie. De redenen voor deze uitsluiting 
waren de meestal korte tijdsduur van het symptoom (in het geval van epilepsie, 
zie verder ook 2.3.4), echter voornamelijk de aspecificiteit van deze aandoeningen. 
4.2. Klinisch onderzoeksprotocol 
a. Op de eerst dag van opname werd een uitgebreid neurologisch onderzoek 
verricht waarbij met name aandacht werd besteed aan de volgende parameters: 
- bewustzijn (te coderen door middel van EMV-score) 
- hoofdrotatie 
- afasie 
- hemianopsie 
- motoriek 
- sensibiliteit 
- extinctie (visueel, tactiel) 
- asomatognosie 
- anosognosie 
- coördinatie 
- reflexpatroon 
b. Op de eerste dag van opname werd tevens een uitgebreid klinisch onderzoek 
van de oogbewegingen verricht waarbij de volgende parameters werden 
onderzocht: 
- ernst van het DC symptoom 
- willekeurige en reflectoire saccaden 
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- blikparetische nystagmus 
- volgbeweging 
- oculocephale reactie 
- optokinetische nystagmus 
- calorische nystagmus met uitspuiten van beide oren met koud leidingwater 
c. De punten a. en b. werden drie maal per week herhaald, met uitzondering 
van de calorische nystagmus, totdat het DC verschijnsel klinisch verdwenen 
was. 
d. Aan hulponderzoek werd in de eerste twee weken van opname een computer-
tomografie (CT) van de schedel verricht. Indien de kliniek dit vereiste, gebeurde 
de CT-scan acuut, anders na 5-10 dagen. Deze werd eventueel herhaald na 
1 week indien er geen duidelijke afwijkingen op de eerste scan te zien waren. 
e. Bij overlijden van een patiënt met het DC verschijnsel werd om obductie 
verzocht en na verkregen toestemming neuropathologisch onderzoek verricht. 
4.3. Neurofysiologisch onderzoeksprotocol 
4.3.1 Patiënten 
a. In de eerste twee weken van opname werd een 21-kanaals EEG-registratie 
verricht. 
b. Zodra het DC fenomeen klinisch verdwenen was, werd een registratie van 
de oogbewegingen verricht door middel van de electro-oculografie (EOG) 
methode met computeranalyse, waarbij de volgende oogbewegingen en pa-
rameters werden onderzocht: 
Oogbeweging Parameters 
Snelle oogbewegingen Latentietijd, 
(saccaden) door middel maximale hoeksnelheid, 
van visuele stimuli amplitude. 
Langzame oogbewegingen "Gain" (= de verhouding 
(volgbeweging) door tussen snelheid oogbeweging 
middel van visuele en 
stimulus. snelheid van de stimulus) 
Dit deel van het onderzoek werd verricht alleen bij die patiënten die voldeden 
aan de volgende voorwaarden: de uitvalsverschijnselen waren niet dusdanig 
ernstig dat het onderzoek praktisch niet uitvoerbaar was, het bewustzijn moest 
helder zijn, en er mocht geen hemianopsie aanwezig zijn. 
с Het onderzoek onder punt b. werd herhaald op de volgende tijdstippen: na 
een week, een maand, drie maanden en zes maanden. 
d. Bij de categorie patiënten die in aanmerking kwamen voor het onderzoek 
onder b. werd tevens op het moment van de eerste oogbewegingsregistratie 
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de optokinetische nystagmus bij verschillende hoeksnelheden (20, 35 en 50 
gr/s) geregistreerd evenals de calorische nystagmus waarbij de oren werden 
uitgespoten met koud water van 30 graden. 
e. Bij het laatste oogbewegingsonderzoek na zes maanden werd tevens de 
antisaccade-test (AST) bij de patiënten geregistreerd. Bij deze test werden 
de volgende parameters bekeken: mate van reflexonderdrukking, latentietijd 
en maximale hoeksnelheid. 
4.3.2. Proefpersonen 
Ter vergelijking van de onder 4.3.1. gevonden uitkomsten werden van deze onder-
zoeksmethoden in ons laboratorium de normaalwaarden in verschillende leeftijds-
categorieën vastgesteld door het meten van gezonde proefpersonen. 
4.4. Meetmethodiek oogbewegingsonderzoek 
4.4.1. Registratiemethode 
Het oogbewegingsonderzoek vond bij alle patiënten plaats op de afdeling 
Klinische Neurofysiologie van het St. Elisabeth ziekenhuis te Tilburg. De 
oogbewegingen werden geregistreerd volgens de electro-oculografïe (EOG) me-
thode, die is gebaseerd op het bestaan van een potentiaalverschil tussen het 
voorste en het achterste deel van het oog. Hiertoe werden bij de patiënt vier 
zilver-zilverchloride (Ag-AgCl) miniatuur huidelectroden van het Beckmann-type 
geplakt aan de nasale en temporale zijde van elk og. Hiermee was het mogelijk 
elk oog afzonderlijk te meten. Tevens werd een referentie-electrode geplaatst 
op het voorhoofd. De patiënt was gezeten op een comfortabele stoel met een 
achterhoofdsteun ter voorkoming van hoofdbewegingen. Het onderzoek werd 
verricht in een slechts spaarzaam verlichte kamer en er werd voldoende tijd 
(20 min.) in acht genomen om de ogen hieraan te laten adapteren. Tijdens het 
onderzoek werd het lichtniveau constant gehouden. Voor het opwekken van 
de saccades werd een scherm gebruikt met hierop gemonteerde "light emitting 
diodes" (LEDs). Dit scherm dat in hoogte verstelbaar is werd op een meter 
afstand van de ogen van de patiënt geplaatst en op gelijk horizontaal niveau 
hiermee. Naast een centrale LED waren er LEDs op respectievelijk 10, 20 en 
30 graden rechts en links van het centrum gesitueerd. Het oplichten van deze 
LEDs werd gestuurd door de computer. 
Voor het onderzoek van de langzame volgbeweging werd met behulp van een 
laserstraal via een beweegbare spiegel een lichtpunt op het scherm geprojecteerd. 
De spiegel werd bewogen door een galvanometer die werd aangestuurd door 
de computer. De maximale uitslag van dit lichtpunt was 25 graden links en 
rechts van het centrum. 
Via een versterker werd het signaal van beide ogen de computer ingestuurd 
met een bemonsteringsfrequentie van 512 Hz. Het meetbereik liep van 0 tot 
70 Hz. Het versterkte en gefilterde signaal werd tevens voor elk oog afzonderlijk 
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op papier uitgeschreven. Hierop werd tevens het tijdstip en de plaats van de 
stimulus aangegeven. Voor de automatische aansturing van de stimuli en de 
signaalverwerking werd gebruik gemaakt van een PDP-11/34 computersysteem. 
4.4.2. Stimulatiepatronen 
4.4.2.1. Saccaden 
Random volgorde (RV): hierbij werden volgens een wisselend patroon rechts 
en links op 10,20 en 30 graden van het centrum LEDs aangestuurd die gedurende 
2 seconden bleven branden. Daarna ging het middelste LED weer branden 
gedurende een tijd variërend van 3 tot 5 seconden. Alleen de metingen over 
20 graden naar links en naar rechts werden uitgewerkt. Deze twee LEDs werden 
ieder minstens tien keer aangestuurd tijdens dit deel van het onderzoek. 
Vaste volgorde (VV): hierbij werden alleen de LEDs van 20 graden aangestuurd, 
dit gebeurde afwisselend links en rechts. Deze LEDs brandden gedurende 2 
seconden en het tijdsinterval dat het middelste LED brandde werd constant 
gehouden op 3 seconden. 
4.4.2.2. Antisaccaden 
Random volgorde (RV): hierbij werd de patiënt verzocht naar de centraal 
brandende LED te kijken. Deze fixatietijd was variabel (3 tot 5 sec). Vervolgens 
werd er in wisselende volgorde een LED op 10, 20 of 30 graden links of rechts 
aangestuurd, die gedurende 100 ms bleef branden (stimulus 1) en de patiënt 
kreeg de opdracht niet naar deze stimulus te kijken, echter een oogbeweging 
te maken in tegenovergestelde richting van dezelfde grootte. De niet geactiveerde 
LEDs waren op het scherm onzichtbaar. Na een tijdsduur van 1 seconde na 
het oplichten van stimulus 1 ging het tegenovergestelde LED (stimulus 2) 
gedurende 2 seconden branden. De metingen werden alleen uitgewerkt bij de 
Stimuluspatronen over 20 graden. Deze twee LEDs werden ieder minstens twintig 
keer aangestuurd tijdens dit deel van het onderzoek. 
Vaste volgorde (VV): hierbij keken de patiënten in de richting van de centrale 
LED. Vervolgens ging de LED op 20 graden links gedurende 100 ms branden 
en de patiënt kreeg de opdracht niet naar deze stimulus te kijken, echter een 
oogbeweging te maken van dezelfde grootte in tegenovergestelde richting. 
Vervolgens ging hier met een interval van 1 seconde na het oplichten van stimulus 
1 de led van 20 graden branden. Dit gebeurde achtereenvolgens twintig keer 
aan dezelfde kant. Vervolgens werd dit twintig keer naar de andere kant 
uitgevoerd. 
4.4.2.3. Volgbeweging 
Voor het opwekken van de langzame volgbeweging werden vijf series van vijf 
trapezia aangeboden met hoeksnelheden van 20, 30, 40, 50 en 60 graden per 
seconde. De amplitude bedroeg 50 graden, de pauze in de uiterste standen bij 
het veranderen van de richting 1 seconde. Ieder afzonderlijke serie moest met 
de hand worden gestart zodat de pauze tussen de series zelf willekeurig was 
bepaald. 
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4.4.3. Dataverwerking 
4.4.3.1. Saccaden 
a. Inlezen en wegschrijven van de data 
Na het aangaan van de 20 graden LED werden de beide kanalen gedurende 
2 seconden bemonsterd met een frequentie van 512 Hz. Voordat de data 
werden weggeschreven werd er voor iedere afzonderlijke saccade een ijking 
uitgevoerd. Hiervoor werd de volgende procedure gebruikt: 
- van iedere saccade werden 4 stukjes met 50 datapunten (97.7 ms) gemiddeld, 
respectievelijk na 0.700, 1200 en 1700 ms. 
- het gemiddelde over het stukje na 0 ms werd op 0 graden gezet. 
- van de overige drie waarden werd van de twee het dichtst bij elkaar liggende 
waarden een nieuw gemiddelde berekend en dit werd op +20 (kijken naar 
rechts) of -20 (kijken naar links) graden gezet. 
- vervolgens werd de gehele curve omgerekend naar dit bereik en werden 
de data op schijf weggeschreven. De ijking geschiedde al in deze fase om 
een voorlopige plot van de gemeten saccades tijdens het onderzoek mogelijk 
te maken. 
b. Uitwerking van de data 
Voor het uitwerken van de diverse parameters werd eerst een plaat getoond 
waarop alle saccaden naar links en naar rechts stonden afgebeeld. Van iedere 
saccade kon afzonderlijk worden aangegeven of hij meegenomen moest worden 
in de berekening; storende artefacten konden aldus worden geëlimineerd. Van 
iedere saccade werden vervolgens de volgende parameters berekend: 
- de maximale hoeksnelheid (Vmax): deze waarden werden vastgelegd in 
een tabel waarvan de gemiddelde waarde en standaarddeviatie werden 
berekend (zie tabel 4.1). Hoewel beide ogen afzonderlijk waren gemeten, 
werd bij het berekenen van zowel de Vmax als de latentietijd de gemiddelde 
waarde van het rechter en linker oog per saccade bepaald. Het is namelijk 
bekend dat bij de EOG-methode een verschil optreedt tussen de Vmax 
van het abducerende en adducerende oog (het adducerende oog heeft een 
hogere Vmax) hetgeen waarschijnlijk op een artefact berust. 
- de latentietijd: het detecteren van het beginpunt van de saccade geschiedde 
door vanaf het punt waarop de maximale hoeksnelheid bereikt was terug 
te lopen in de tijd tot er een punt gevonden was dat evenver of verder 
van o graden lag dan het daaraan voorafgaande punt en dat niet verder 
dan 2 graden van 0 graden lag. De latentietijden werden eveneens vastgelegd 
in de tabel en er werd een gemiddelde met standaarddeviatie berekend 
(zie tabel 4.1) 
- er werd een grafiek geconstrueerd waarbij de maximale hoeksnelheid tegen 
de amplitude van de saccaden werd afgezet (zie figuur 4.1.). Hiervan werd 
een regressie-en correlatiecoëfficiënt berekend. Dit was toegestaan omdat 
het om een klein amplitudebereik ging. Tevens werd een visuele weergave 
gemaakt van de saccaden van beide ogen naar rechts en naar links gemiddeld 
over tien trials (zie figuur 4.2.). 
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Tabel 4.1 Vmax en latentietijd van visueel geleide saccaden over 20 graden naar R en naar L bij 
een proefpersoon 
Kijken naar rechts Kijken naar links 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
Snelh. 
(gr/s) 
384.0 
404.5 
402.0 
384.0 
422.4 
350.7 
355.9 
407.0 
409.6 
440.3 
Gemiddelde: 
396.0 
Tijd 
(ms) 
210.0 
229.5 
223.7 
193.4 
183.6 
216.8 
250.0 
247.1 
200.2 
174.8 
212.9 
Snelh. 
(gr/s) 
404.5 
384.0 
414.7 
381.5 
394.3 
425.0 
412.3 
440.3 
353.2 
384.0 
399.4 
Tijd 
(ms) 
298.9 
219.8 
208.0 
173.8 
196.3 
272.5 
202.2 
210.9 
237.3 
234.4 
225.4 
Standaarddeviatie: 
27.9 25.4 25.2 37.1 
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Fig. 4.1. Verhouding tussen Vmax en amplitude bij visueel geleide saccaden over 20 graden naar 
links en naar rechts bij een proefpersoon. 
+ = W stimuli o = RV stimuli 
4.4.3.2. Antisaccaden 
a. Inlezen en wegschrijven van de data 
Bij het onderzoek van de antisaccaden was het gemiddelde resultaat vanwege 
de grote variabiliteit minder relevant. Wel van belang was of de patiënt de 
saccade onmiddellijk in de goede richting maakte, dus van het oplichtende 
LED vandaan, en de tijd die hij nodig had om een eventuele "foutieve" 
saccade te corrigeren. Om dit te kunnen controleren werd er voor dit deel 
van het onderzoek een extra tabel vervaardigd waarin werd aangegeven of 
er een "foute" saccade was gemaakt en, indien dit het geval was, hoelang 
deze had geduurd. De berekening hiervan bestond uit de volgende stappen: 
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Fig. 4.2. Resultaat van de middeling van 10 visueel geleide saccaden over 20 graden naar links 
en naar rechts bij een proefpersoon. 
- over de eerste seconde werd bij het opflitsen van het linker LED het 
maximum van de oogpositie naar links ten opzichte van het centrum 
bepaald. 
- indien dit maximum meer dan 5 graden van het centrum verwijderd lag, 
in de richting van het oplichtende LED, werd aangenomen dat er een 
"foutieve saccade" was gemaakt. 
- indien dit het geval was, werd er vanuit het maximum vooruit en terug 
naar de 0 graden positie gelopen. Tussen de op deze manier gevonden 
punten werd de tijdsduur berekend. 
Bij het oplichten van het rechter LED verliep deze procedure op een soortgelijke 
manier. 
b. Uitwerking van de data 
Van de goede antisaccaden werd op een manier identiek aan de uitwerking 
van de saccaden (zie 4.4.3.1b) de latentietijd en de maximale hoeksnelheid 
berekend. Hiervan werd een gemiddelde met standaarddeviatie bepaald. Het 
aantal "foute" antisaccaden en het type van de fouten (zie resultaten) werd 
afgelezen uit de tabel en van de papierregistratie en hiervan werd een percentage 
berekend. 
4.4.3.3. Volgbeweging 
a. Het inlezen en wegschrijven van de data 
Tijdens de stimulatie werden de beide kanalen bemonsterd met een frequentie 
van 50 Hz per kanaal. Het filterbereik liep van 0 tot 20 Hz. Iedere serie 
trapezia werd in een afzonderlijke file weggeschreven. 
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b. Uitwerking van de data 
De uitwerking van de gegevens omvatte hierbij de volgende stappen: 
- ijking: de laatste 35 punten van iedere top (=0.7 s) werden gemiddeld. 
Deze waarde werd op +25 of -25 graden gezet. Op basis hiervan werden 
de data van iedere tussenliggende flank afzonderlijk geijkt. 
- berekening "gain": over het gebied van -15 tot +15 graden werd van 
iedere flank tussen twee "sample"punten (0.02 s) de "gain" berekend 
(=snelheid oog/snelheid lichtpunt); (zie figuur 4.3.). 
.—v"· Л Я ^ •Г-- / Л 
Fig. 4.3. Berekening van de "gain" over het traject -15 tot +15 graden bij een hoeksnelheid van 
40 graden/sec. 
- berekening gemiddelde gain: over de vijf flanken werd, afzonderlijk voor 
de op en neer gaande flanken, een gemiddelde waarde berekend van alle 
"gain"curven. Tevens werd het percentage berekend van de tijdsduur 
waarover deze gain gemeten werd ten opzichte van de totale tijdsduur. 
Deze waarden werden uitgeprint in tabelvorm, (zie tabel 4.2.) 
Tabel 4.2 "Gain" van de volgbeweging en percentage van de tijdsduur waarover deze berekend 
is bij een proefpersoon 
snelh. 
gr/s 
L-R 
gain 
R-L 
gain 
% 
20 
30 
40 
50 
60 
0.95 
0.95 
1.02 
0.99 
0.90 
93.6 
89.3 
86.5 
80.7 
64.3 
0 97 
0 98 
1.00 
0 95 
0 86 
86.1 
88.9 
91.8 
76.3 
50.8 
HOOFDSTUK V: 
Resultaten en discussie 
5.1. Algemeen 
In de periode van 1 januari 1986 tot 1 juli 1987 werden 82 patiënten onderzocht 
met een DC die voldeden aan de criteria zoals vermeld in hoofdstuk 4.1. Het 
betrof 46 vrouwen (56.1%) en 36 mannen (43.9%). De gemiddelde leeftijd van 
de gehele groep bedroeg 70.8 jaar met een spreiding van 20 tot 87 jaar. De 
gemiddelde leeftijd in de vrouwengroep was 73.1 jaar met een spreiding van 
20 tot 87 jaar; in de mannengroep 68.4 jaar met een spreiding van 32 tot 87 
jaar. Deze cijfers komen vrijwel overeen met de leeftijd en de geslachtsverdeling 
die gevonden werden bij de "Tilburg epidemiological study of stroke" (TESS; 
Herman e.a. 1981; zie tabel 5.1.). 
Tabel 5.1 Leeftijd en geslachtsverdeling van patiënten met een DC in vergelijking met TESS-studie 
DC (N=82) 
TESS (N=526) 
leeftijd 
(gem., jaren) 
70.8 
73.4 
mannen 
(pere.) 
43.9 
45.4 
vrouwen 
(pere.) 
56.1 
54.6 
Weliswaar betrof het in onze studie dus meer vrouwen dan mannen, zoals ook 
eerder werd gevonden bij het onderzoek van De Renzi e.a., er was echter geen 
verschil met de geslachtsverdeling bij de TESS-studie (Herman e.a. 1981, Herman 
e.a. 1982, De Renzi e.a. 1982). Bij 53 patiënten (64.6%)) bestond er een DC 
naar rechts, bij 29 (35.4.%) een DC naar links. Overeenkomstig eerder onderzoek 
(Prévost 1868, De Renzi e.a. 1982) kwam een DC naar rechts in onze studie 
dus duidelijk vaker voor dan een DC naar links. 
Conclusies: 
1. De leeftijd en geslachtsverdeling van patiënten met een DC verschilt niet 
significant van die van patiënten met een cerebrovasculair accident in het 
algemeen. 
2. Een DC naar rechts komt vaker voor dan een DC naar links. 
5.2. De localisatie en grootte van de laesie 
In tabel 5.2 staat voor de 82 patiënten met een DC vermeld of de laesie was 
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gelocaliseerd op het niveau van de hemisfeer, hersenstam of het cerebellum en 
aan welke zijde. Deze localisatie werd gebaseerd op het klinisch beeld, de CT-
scan en/of obductie. Het blijkt dat een DC naar rechts door een laesie van 
de rechter hemisfeer aanzienlijk frequenter voorkomt dan een DC naar links 
door een laesie van de linker hemisfeer: 47 (63.5%) ten opzichte van 27 (36.5%) 
gevallen. Dit komt overeen met de studie van De Renzi e.a. (De Renzi e.a. 
1982) waarbij ook een voorkeur voor de rechter hemisfeer werd gevonden. 
Tabel 5.2 Localisatie naar niveau en kant van de laesie bij 82 patiënten met een DC 
Niveau Kant DC naar rechts DC naar links 
hemisfeer rechts 47 1 
links 3 27 
hersenstam rechts 
links 2 1 
cerebellum rechts 
links 1 
Dit is des te opvallender aangezien uit het TESS onderzoek (uitgevoerd in dezelfde 
regio en dezelfde ziekenhuizen) bekend is dat de verdeling van CVA's tussen 
de rechter en linker hemisfeer 4:5 ten voordele van de linker hemisfeer was 
(Herman e.a. 1981, persoonlijke mededeling Leyten). Ook uit de literatuur is 
een voorkeur van CVA's voor de linker hemisfeer bekend (Hutchinson en Acheson 
1975). De diverse niveaus en lateralisaties zullen nu aan een nadere beschouwing 
worden onderworpen om te zien of een specifieke localisatie van de verant-
woordelijke laesie mogelijk is. Alvorens hierop in te gaan zal eerst een beschrijving 
gegeven worden van de methode waarop de laesies op de CT-scans van de 
verschillende patiënten in kaart gebracht zijn. 
5.2.1. Verwerking computertomografische gegevens 
Het CT-scan onderzoek werd bij de patiënten volgens een standaardprocedure 
verricht. De coupes werden gemaakt parallel aan de cantho-meatale lijn met 
een dikte van 10 mm vanaf de bovenste cortexcoupe tot en met de hersenstam. 
Dit onderzoek werd in principe met en zonder contrast uitgevoerd. Uit de atlas 
van Matsui en Hirano (Matsui en Hirano 1978) werden 7 representatieve coupes 
geselecteerd die genomen waren onder dezelfde hoek, en waarin zich de gebieden 
bevinden die mogelijk van belang zijn bij de corticale besturing van oogbewe-
gingen, in het bijzonder van de saccaden (zie hoofdstuk II). Van ieder van deze 
7 coupes werd een mal gemaakt. Van de gemaakte CT-scans werden de 7 coupes 
gekozen die vergelijkbaar waren met de geselecteerde 7 coupes uit de atlas. De 
laesies die hierop zichtbaar waren, werden naar verhouding ingetekend op de 
mal. Dit in verband met inter-individuele verschillen van hoofdvorm en grootte. 
Over de 7 standaardcoupes met de hierop ingetekende laesies werd vervolgens 
een raster gelegd dat in 2.000 hokjes was verdeeld, elk met een grootte van 
5 x 5 mm. De ingetekende laesies werden op deze manier gekwantificeerd door 
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het aangeven van de betrokken hokjes. Deze gegevens werden voor elke coupe 
afzonderlijk opgeslagen in de computer. Hiermee was het mogelijk voor elke 
coupe een frequentieverdeling van de aangedane hokjes te berekenen. Dit werd 
apart verricht voor de laesies van de rechter en linker hemisfeer. Op elke standaard-
coupe werden ook de eerder genoemde gebieden die wellicht van belang zijn 
bij de besturing van oogbewegingen ingetekend. Indien er meerdere laesies op 
de CT-scan zichtbaar waren, werd beoordeeld welke de acute laesie was die 
in eerste instantie verantwoordelijk was voor de DC. Eventueel eveneens 
aanwezige, oudere laesies aan dezelfde of contralaterale zijde werden niet 
ingetekend. Het kostte in de meeste gevallen geen moeite de laesie die geacht 
werd verantwoordelijk te zijn voor de DC te bepalen. Naast de frequentiever-
deling van de aangedane gebieden per coupe werden verder nog door middel 
van de computer de volgende bewerkingen toegepast: 
1. Er werd een frequentieverdeling berekend per coupe in voor-achterwaartse 
richting van de aangedane gebieden. Hierbij werd de maximale lengte per 
laesie in antero-posterieure richting per coupe genomen volgens de methode 
van Mazzocchi en Vignolo (1978). Dit werd vervolgens van de 7 coupes op 
de laterale oppervlakte van de cerebrale hemisferen geprojecteerd en ingetekend 
in het laterale diagram van de betreffende hemisfeer. 
2. Van de afzonderlijke laesies in de linker en rechter hemisfeer werd een 
gemiddelde grootte berekend door het kwantificeren van de hokjes. 
5.2.2. Localisatie van de laesie bij patiënten met een DC naar rechts door een 
laesie in de rechter hemisfeer 
Deze groep bestond uit 47 patiënten. Hiervan werd bij 41 patiënten een CT-
scan gemaakt. Bij 3 patiënten waren hierop geen afwijkingen te zien: 2 maal 
was de CT-scan te vroeg gemaakt en niet herhaald en betrof het waarschijnlijk 
infarcten, 1 maal betrof het een patiënt met een RIND. In 1 geval was er geen 
goed localiseerbare afwijking aanwezig; dit betrof een patiënt met een pneumococ-
cenencephalitis van de rechter hemisfeer, waarbij op de CT-scan een diffuus 
oedeem van de rechter hemisfeer te zien was. De overige 37 patiënten hadden 
allen een goed afgrensbare laesie op de eerste of eventueel de herhaalde CT-
scan. Deze laesies werden in kaart gebracht volgens de methode beschreven 
onder 5.2.1. Het resultaat hiervan is te zien in de figuren 5.1. a t/m g en 5.2. 
Uit deze figuren blijkt dat de hoogste frequentie (>70%) van de laesies zich 
bevindt in het subcorticale gebied voor-onder de gyrus supramarginalis dexter 
en in het voorste en achterste been van de capsula interna dextra. Hierlangs 
lopen voor de oogmotoriek belangrijke verbindingen vanuit het FEF naar de 
CS, de thalamus en de PPFR, evenals verbindingen vanuit de LPI naar het 
FEF, de CS en de thalamus (zie 2.1). Verder is een hoog percentage (>50%) 
van de laesies gelocaliseerd in het fronto-pariëto-temporale overgangsgebied. Van 
de structuren die betrokken zijn bij de besturing van de saccadische oogbe-
wegingen is er mogelijk alleen enige relatie met de LPI. Er is zeker geen directe 
relatie met het FEF als structuur aanwezig. Veel meer lijkt het erop dat ook 
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hier subcorticale verbindende banen een belangrijke rol spelen. Eenzelfde patroon 
is waarneembaar bij de laterale weergave van de frequentieverdeling van de laesies 
(zie figuur 5.2). Al met al kan dus gesteld worden dat een DC naar rechts door 
een laesie in de rechter hemisfeer voornamelijk voorkomt bij subcorticale laesies. 
Waarschijnlijk spelen verbindingen tussen corticale structuren zoals het FEF 
en de LPI en subcorticale c.q. hersenstamstructuren zoals de thalamus, CS en 
de PPFR hierbij een belangrijke rol. Wellicht dat onderlinge verbindingen tussen 
de LPI en het FEF hierbij ook van invloed zijn (zie ook de discussie in hoofdstuk 
VI). 
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Fig. 5.1. Verdeling van de laesies op de CT-scans bij de patiënten met een DC naar rechts Transversale 
coupes parallel aan de cantho-meatale lijn 
Hieruit blijkt dat de laesies het meest frequent zijn gelocaliseerd in het subcorticale gebied voor 
de gyrus supramarginahs (coupe D) en in het voorste en achterste been van de capsula interna 
(coupe E) 
O = 0 - 30% 
Ξ = 30 -50% 
• = 50 -70% 
• = > 70% 
19 = structuren die betrokken zijn bij de oogmotonek 
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Fig. 5.2. Verdeling van de laesies op de CT-scans bij patiënten met een DC naar rechts. Lateraal 
aanzicht. 
Het hoogste percentage van de laesies is gelocahseerd in het subcorticale parietale gebied en in 
de capsula interna. 
D = 0 - 30% 
α = 30 - 50% 
В =50-70% 
• = > 70% 
В = FEF en LPI 
5.2.3. Localisatie van de laesie bij patiënten met een DC naar links door een laesie 
in de linker hemisfeer 
Deze groep omvat 27 patiënten. Hiervan werd in 15 gevallen een CT-scan verricht. 
Deze toonde 3 maal geen afwijkingen: 2 maal was de scan te vroeg gemaakt 
en betrof het waarschijnlijk een infarct (1 patiënt door een carotisafsluiting bij 
een embolisatieprocedure), 1 maal ging het om een patiënt waarbij er later sprake 
bleek van een RIND. De overige 12 patiënten hadden duidelijke en afgrensbare 
laesies op de CT-scan. Deze werden in kaart gebracht volgens de methode zoals 
beschreven onder 5.2.1. De resultaten hiervan staan weergegeven in de figuren 
5.3 a t/m g en 5.4. De oorzaak voor het lagere aantal CT-scans bij deze groep 
patiënten met een DC naar links (15 van 27) in vergelijking met de groep patiënten 
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met een DC naar rechts (41 van 47) is gelegen in het feit dat de patiënten met 
een DC naar links in het algemeen m een veel slechtere klinische conditie 
verkeerden en ook frequenter binnen korte tijd zijn overleden 
Uit de figuren blijkt dat het hoogste percentage van de laesies (>70%) zich 
bevindt in het fronto-temporo-panetale gebied De LPI is hier frequent bij 
betrokken Echter ook de subcorticale witte stof is hierbij frequent aangedaan 
Een duidelijke conclusie voor wat betreft de locahsatie is op grond van deze 
figuren moeilijk te trekken Het lijkt erop dat de panetaalkwab in ons materiaal 
een belangrijke rol speelt bij het ontstaan van een DC naar links Meest opvallend 
is echter dat het meestal uitgebreide laesies zijn die meerdere structuren aandoen 
(zie ook hoofdstuk VI) Ook uit de laterale weergave van de verdeling van de 
laesies valt op de maken dat het grote laesies betreft in het fronto-tcmporo-
panetale gebied met nadruk op de panetaalkwab (zie figuur 5 4.). 
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Fig. 5.3. Verdeling van de laesies op de CT-scans bij de patiënten met een DC naar links. Transversale 
coupes, parallel aan de cantho-meatale lijn. 
De laesies zijn het meest frequent gelocaliseerd in het fronto-temporo-parifetale corticale en subcorticale 
gebied, inclusief de LPI. 
Π = 0 - 30% 
Π = 30 - 50% 
В = 50 - 70% 
• = > 7 0 % 
Ш = structuren die belrokken zijn bij de oogmotoriek 
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Fig. 5.4. Verdeling van de laesies op de CT-scans bij de patiënten met een DC naar links Lateraal 
aanzicht 
Het hoogste percentage van de laesies is gelocaliseerd in het fronto-temporo-panetalc gebied, met 
het accent op de panetaalkwab 
Π = 0 - 30% 
D = 30 - 50% 
Η = 50 - 70% 
• = > 70 % 
Η = FEF en LPI 
5.2.4. Grootte van de laesie 
Zoals vermeld onder 5.2.1. werden de CT-scan afwijkingen niet alleen in kaart 
gebracht zoals weergegeven in de figuren 5.1. tot en met 5.4, tevens werd de 
gemiddelde grootte van de laesies bij de verschillende patiënten berekend. Dit 
werd afzonderlijk gedaan voor de patiënten met een laesie in de rechter 
respectievelijk de linker hemisfeer. De grootte van de laesie werd gekwantificeerd 
door het aangeven van het aantal aangedane hokjes op het raster. De getallen 
staan voor wat betreft de laesies rechts en links weergegeven in de tabellen 5.3 
en 5.4. 
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Tabel 5.3 Kwantificenng van de grootte van de laesies in de betreffende coupes van de CT-scans 
bij de patiënten met een DC naar rechts. 
Patient nr 
1 
6 
9 
10 
11 
13 
15 
16 
17 
20 
25 
26 
27 
29 
30 
34 
36 
37 
39 
40 
45 
46 
48 
49 
51 
53 
55 
56 
57 
58 
59 
64 
66 
68 
75 
77 
80 
Gemiddelde 
C3(A) 
0 
180 
0 
128 
225 
0 
0 
0 
0 
0 
260 
0 
0 
0 
0 
0 
173 
0 
0 
94 
90 
238 
127 
124 
90 
0 
87 
0 
50 
161 
0 
0 
104 
241 
0 
0 
0 
64.1 
C4(B) 
0 
254 
0 
202 
268 
0 
0 
206 
0 
0 
306 
0 
81 
187 
0 
120 
171 
177 
215 
176 
95 
253 
121 
172 
90 
0 
179 
0 
82 
219 
0 
0 
219 
304 
107 
0 
0 
113.6 
C6(C) 
64 
249 
0 
208 
262 
0 
0 
184 
85 
0 
351 
222 
292 
267 
0 
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202 
193 
241 
309 
102 
248 
89 
211 
232 
0 
196 
0 
88 
272 
0 
0 
209 
285 
135 
189 
63 
148.8 
C7(D) 
82 
217 
0 
213 
201 
0 
263 
137 
104 
33 
281 
232 
302 
263 
81 
103 
274 
190 
214 
260 
89 
242 
57 
223 
219 
0 
254 
112 
65 
308 
50 
27 
204 
314 
124 
189 
86 
162.5 
C8(E) 
128 
243 
57 
209 
141 
47 
268 
87 
147 
44 
216 
236 
292 
97 
82 
107 
191 
227 
168 
233 
0 
279 
0 
254 
225 
25 
257 
55 
129 
312 
24 
15 
190 
217 
107 
174 
120 
151.4 
C9(F) 
109 
242 
65 
172 
0 
0 
246 
0 
140 
0 
165 
209 
274 
59 
0 
120 
160 
185 
164 
156 
0 
195 
0 
253 
177 
34 
201 
0 
94 
320 
26 
0 
197 
146 
0 
0 
186 
116.1 
CI0(G) 
96 
277 
0 
171 
0 
0 
103 
0 
118 
0 
92 
191 
207 
53 
0 
0 
134 
223 
94 
126 
0 
167 
0 
167 
156 
0 
152 
0 
61 
290 
0 
0 
150 
0 
0 
0 
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83.6 
GEM 
68.4 
237.4 
17.4 
186.1 
156.7 
6.7 
125.7 
87.7 
84.9 
11.0 
238.7 
206.9 
206.9 
132.3 
23.3 
72.6 
186.4 
170.7 
156.6 
193.4 
53.7 
231.7 
56.3 
200.6 
171.1 
8.4 
189.4 
23.9 
81.3 
268.9 
14.3 
6.0 
181.9 
215.3 
67.6 
78.9 
73.3 
120.0 
Zoals al eerder gebleken was uit de figuren 5.1 tot en met 5.4. ligt het zwaartepunt 
van de laesies in de rechter hemisfeer in de coupes C6 tot en met C8 met een 
maximum in C7. Hier bevinden zich met name de subcorticale verbindingen, 
de basale kerngebieden en de capsula interna. Verder wordt duidelijk dat de 
laesies aan de rechterkant in grootte nogal kunnen variëren. Indien het kleine 
laesies betreft (zie patiënten nr. 9, 13, 20, 30, 53, 59 en 64) zijn de laesies in 
alle gevallen gelegen in het subcorticale gebied van de basale kernen en de capsula 
interna. 
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Tabel 5.4 Kwantificering van de grootte van de laesies in de betreffende coupes van de CT-scans 
bij de patiënten met een DC naar links. 
Patient nr. 
8 
19 
28 
32 
35 
44 
47 
50 
54 
63 
70 
78 
Gemiddelde 
C3(A) 
101 
133 
108 
0 
156 
179 
143 
0 
316 
314 
121 
128 
141.6 
C4(B) 
142 
171 
205 
124 
180 
112 
242 
0 
364 
405 
295 
144 
198.7 
C6(C) 
238 
162 
191 
282 
196 
100 
253 
221 
350 
416 
290 
172 
239.3 
C7(D) 
219 
165 
174 
260 
221 
0 
206 
243 
286 
421 
230 
159 
215.3 
C8(E) 
227 
0 
124 
237 
171 
0 
235 
213 
305 
398 
263 
150 
193.6 
C9(F) 
192 
0 
0 
249 
179 
0 
213 
268 
265 
402 
197 
0 
163.8 
СЩС) 
92 
0 
0 
177 
237 
0 
0 
184 
256 
360 
147 
0 
121.1 
GEM 
173.0 
90.1 
114.6 
189.9 
191.4 
55.9 
184.6 
161.3 
306.0 
388.0 
220.4 
107.6 
181.9 
Aan de linkerkant betreft het bij alle patiënten uitgebreide laesies. Het zwaartepunt 
van de laesies strekt zich hier ook wat meer naar boven toe uit en is vooral 
gelegen in de coupes C4 tot en met C8 met een maximum in C6. Echter in 
de aangrenzende coupes C3 en C9 komen ook nog veel aandoeningen voor. 
In het geval van de relatief kleinste laesie (patiënt nr. 44) is de laesie gelocaliseerd 
in de pariëtaalkwab. Bij vergelijking van de groepen patiënten rechts en links 
valt op dat de laesies van de patiënten met een DC naar links gemiddeld aanzienlijk 
groter zijn dan van de patiënten met een DC naar rechts. 
Conclusies: 
1. Het DC symptoom komt frequenter voor bij aandoeningen van de rechter 
hemisfeer dan van de linker hemisfeer. In de rechter hemisfeer ligt het 
zwaartepunt van de laesies in het subcorticale gebied, voor-onder de gyrus 
supramarginalis, en in het voorste en achterste been van de capsula interna. 
In de rechter hemisfeer is er geen duidelijke directe relatie tussen de laesies 
en één van de gebieden die van belang zijn voor de besturing van snelle 
oogbewegingen. Mogelijk is er enige relatie met de LPI, echter zeker niet 
met het FEF. 
2. In de linker hemisfeer zijn de laesies vooral gelocaliseerd in het fronto-temporo-
pariëtale gebied. De LPI is hier zeer frequent bij betrokken. 
3. De laesies in de linker hemisfeer zijn uitgebreid, en aanzienlijk groter van 
omvang dan rechts. 
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5.3. De aard van de laesie 
5 3 1 Computertomografìsche en pathologisch-anatomische bevindingen 
De aard van de laesie bij de 82 patiënten met een DC werd gebaseerd op het 
klinisch beeld, de CT-scan en/of obductie Een CT-scan werd verricht bij 63 
van de 82 patiënten en obductie bij 19. Het ontbreken van een CT-scan bij 
19 patiënten werd veroorzaakt door de ernstige klinische toestand van deze 
patiënten met veelal overlijden op korte termijn In 9 van deze gevallen werd 
toestemming voor obductie verkregen, zodat er 10 patiënten overblijven waarbij 
een CT-scan noch een obductie werd verricht. Hierbij moest er dus alleen op 
de klinische bevindingen gevaren worden De aldus gestelde diagnosen bij de 
82 patiënten met een DC staan vermeld in tabel 5 5. Het betrof 52 maal een 
ischemisch infarct, 5 keer een hemorrhagisch infarct, 10 maal een bloeding, 13 
keer een CVA zonder nadere specificatie, 1 maal een tumor en 1 maal een 
encephalitis. 
Tabel 5.5 De aard van de laesie bij 82 patiënten met een DC 
Aantal patiënten 
Hemisferen* 
ischemisch infarct 
hemorrhagisch infarct 
bloeding 
CVA 
tumor 
encephalitis 
Hersenstam 
ischemisch infarct 
Cerebellum 
bloeding 
78 
49 
5 
9 
13 
1 
1 
3 
3 
1 
1 
Met uitzondering van 2 patiënten was er m alle gevallen sprake van een acuut 
opgetreden aandoening De twee uitzonderingen betroffen een patient met een 
pneumococcenencephahtis van de rechter hemisfeer als complicatie van een 
chronische otitis media rechts, en een patient met een tumor links occipitaal 
met veel omringend oedeem, hetgeen een métastase van een maagcaremoom 
bleek te zijn. Na behandeling met dexamethason bleek bij laatstgenoemde patient 
het DC verschijnsel binnen een dag verdwenen ; enkele dagen later is hij vnj 
plotseling overleden onder het beeld van inklemming De overige 80 patiënten 
hadden een CVA- ischemisch infarct, hemorrhagisch infarct, bloeding of RIND. 
Bij 13 patiënten kon de diagnose CVA niet nader worden gespecificeerd Dit 
werd veroorzaakt door het ontbreken van een CT-scan en/of obductie bij 10 
patiënten hetgeen vooral voorkwam bij patiënten met een laesie van de linker 
hemisfeer (N=8). Bij 1 patient werd de CT-scan waarschijnlijk te vroeg verricht, 
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4 dagen na het accident, en deze is nadien niet meer herhaald. Op het EEG 
werd bij deze patiënt wel hypofunctionele haardactiviteit boven de linker hemisfeer 
gezien. Klinisch bestond er een blijvend, ernstig hemibeeld aan de rechterkant, 
waarbij de arm meer was aangedaan dan het been. Waarschijnlijk was er hier 
dus sprake van een ischemisch infarct. Patiënt is enkele weken later overleden 
aan een pneumonie; er was geen toestemming voor obductie. Bij 2 andere patiënten 
waren er ook bij herhaling geen afwijkingen op de CT-scan waarneembaar. De 
klinische verschijnselen bij deze patiënten zijn in de loop van een aantal dagen 
geheel bijgetrokken zodat de diagnose kon worden gesteld op een RIND. Bij 
de patiënten met een aandoening van de hersenstam werd de diagnose gesteld 
op grond van de klinische bevindingen. De CT-scan toonde in deze 3 gevallen 
geen afwijkingen, de NMR-scan toonde in 1 geval een infarct in de pons. 
In tabel 5.6. staan de diagnosen uitgesplitst voor de patiëntengroepen die zich 
presenteerden met een DC naar rechts danwei met een DC naar links. Hieruit 
blijkt dat er 4 patiënten zijn met een hemisfeeraandoening en een DC naar 
de "verkeerde kant". Hierop wordt later teruggekomen (zie 5.10). 
Tabel 5.6 De aard van de laesie bij 82 patiënten met een DC uitgesplitst m de richting van DC 
en de kant van de laesie 
DC naar rechts DC naar links 
emisferen: 
ischemisch infarct 
hemorrhagisch infarct 
bloeding 
CVA 
tumor 
encephalitis 
R 
37 
4 
1 
4 
1 
Hersenstam: 
ischemisch infarct 2 1 
Cerebellum: 
bloeding 1 
Van de patiënten met een DC naar rechts zijn er 12 overleden, bij 7 werd 
toestemming voor obductie verkregen. Hieronder vielen 4 van de 6 patiënten 
waarbij geen CT-scan kon worden gemaakt. Er zijn dus slechts 2 patiënten in 
deze groep, bij wie zowel de CT-scan als obductiegegevens ontbreken. De 
bevindingen van de 7 geobduceerde patiënten staan vermeld in tabel 5.7. De 
patiënten waarbij geen CT-scan is gedaan staan met een sterretje aangegeven. 
Van de 29 patiënten met een DC naar links zijn er 15 overleden, bij 7 van 
deze 15 patiënten kon obductie worden verricht. Hieronder vielen 4 patiënten 
bij wie geen CT-scan was gemaakt. Dit betekent dat er 8 patiënten overbleven 
bij wie geen CT-scan noch een obductie kon worden verricht. Hierbij moest 
de diagnose dus worden gesteld op grond van de klinische en eventuele EEG 
bevindingen. In tabel 5.8. staan de PA bevindingen bij de 7 geobduceerde patiënten 
vermeld. 
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Tabel 5.7 PA-bevindingen bij 7 patiënten met een DC naar rechts, door een hemisfeerlaesie rechts 
patient 
nummer PA-bevindmgen 
20 - Hemorrhagisch infarct in de basale kernen rechts, voornamelijk nucleus caudatus 
en nucleus lentiformis Klein cysteus infarctlitteken linker nucleus caudatus Enige 
transsynaptische degeneratie m de olijfkernen Verder geen afwijkingen in hersenstam 
en cerebellum 
25 - Ischemisch infarct in gebied van de rechter arteria cerebri media Linker hemisfeer, 
hersenstam, cerebellum geen afwijkingen 
53 - Ischemisch infarct in gebied van thalamus, uncus, globus pallidus en mcdiobasaal 
ter plaatse van de occipitaal- en temporaalkwab rechts Linker hemisfeer, hersenstam 
en cerebellum geen afwijkingen 
67* - Ischemisch infarct in gebied van de rechter arteria cerebri media Linker hemisfeer, 
hersenstam, cerebellum geen afwijkingen 
73* - Ischemisch infarct in gebied van de rechter arteria cerebri media Ischemisch infarct 
lateraal in de ocupitaalkwab links Demyelmisatie van de pyramidebaan op het niveau 
van de medulla oblongata en in het mediane 1/3 deel van de pedunculus cerebri 
op het niveau van het mesencephalon Centraal basaal in de pons een infarctlitteken 
Cerebellum geen afwijkingen 
76* - Hemorrhagisch infarct in gebied van de arteria carotis interna rechts Inklemmings-
bloedingen in de pons en mesencephalon Geen afwijkingen Imker hemisfeer en 
cerebellum 
81* - Hemorrhagisch infarct in gebied van de rechter arteria carotis interna Inklemmings-
bloedingen in van gebied linker arteria cerebri anterior, pons en mesencephalon 
Cerebellum geen afwijkingen 
* geen CT-scan 
Tabel 5.8 PA-bevindingen bij 7 patiënten met een DC naar links, door een hemisfeerlaesie links 
Panent 
nummer PA-bevindmgen 
2* - Hemorrhagisch infarct in gebied van de linker arteria cerebri media 
Rechter hemisfeer, hersenstam en cerebellum geen afwijkingen 
5* - Ischemisch infarct in gebied van de linker artena cerebri media 
Rechter hemisfeer, hersenstam, cerebellum geen afwijkingen 
8 - Ischemisch infarct ш gebied van de linker artena cerebri media Rechts oud cysteus 
infarct basale ganghagebied In mesencephalon, pons en medulla oblongata is de 
pyramidebaan links kleiner dan rechts, microscopisch is deze minder kleurbaar door 
oedeem Cerebellum geen afwijkingen 
21* - Bloeding lateraal achter in de basale ganglia links met doorbraak in de ventrikels 
Oud infarct nucleus lentiformis links Demyelinisatie van de tractus cortico-spinahs 
Verder geen afwijkingen 
24 - Ischemisch infarct in gebied van de linker arteria cerebri media, voornamelijk in 
de basale gangliastrcck Rechter hemisfeer, hersenstam, cerebellum geen afwijkingen 
70 - Bloeding in gebied van de linker artena cerebn media voornamelijk in het basale 
ganghagebied Rechter hemisfeer, hersenstam, cerebellum geen afwijkingen 
71* - Bloeding in linker arteria cerebn media gebied Infarct linker cerebellum 
* geen CT-scan 
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Uit deze resultaten komt naar voren dat een intracerebrale bloeding bij de totale 
groep van 82 patiënten met een DC ongeveer even frequent (N=9, 10.9%) 
voorkomt als bij patiënten met een CVA in het algemeen. Uit de TESS studie 
is namelijk gebleken dat 10% van de patiënten die zich presenteren met een 
CVA een dergelijke aandoening hebben (Herman e.a. 1981). Bij afzonderlijke 
analyse van de groepen met een DC naar rechts ofwel naar links, waarbij de 
patiënten met een aandoening van het cerebellum of de hersenstam en de patiënten 
met een DC naar de "verkeerde kant" zijn weggelaten, blijkt wel dat intracerebrale 
bloedingen als oorzaak voor DC relatief frequenter voorkomen in de linker 
hemisfeer: patiënten groep met een DC naar rechts N=1 (2%) , patiëntengroep 
met een DC naar links N=5 (18.5%). Deze resultaten stemmen niet geheel overeen 
met een tweetal eerdere studies waarbij een relatief hogere frequentie van 
bloedingen als oorzaak voor een DC werd gevonden (Steiner en Melamed 1984, 
Mohr e.a. 1984). Wellicht wordt dit verschil voor een deel verklaard doordat 
hemorrhagische infarcten (N=5), in dit onderzoek niet bij de bloedingen zijn 
gerekend. 
5.3.2. EEG bevindingen 
Bij de 47 patiënten met een DC naar rechts door een hemisfeerlaesie rechts 
werd in 40 gevallen een EEG-registratie verricht. Bij de 27 patiënten met een 
DC naar links door een hemisfeerlaesie links gebeurde dit 15 maal. Indien bij 
de patiënten geen EEG werd verricht, was de oorzaak hiervan gelegen in de 
ernst van de klinische toestand of overlijden op korte termijn. In alle andere 
gevallen werd het EEG geregistreerd in de eerste week na opname. 
De EEG-bevindingen bij de 40 patiënten met een DC naar rechts staan vermeld 
in tabel 5.9. In de overgrote meerderheid der gevallen (N=38; 95%) bestond 
er een uitgebreide, diffuse stoornis van de rechter hemisfeer. Het maximum van 
de afwijkingen was wisselend gelokaliseerd met een voorkeur voor het fronto-
temporale gebied. Relatief vaak werd tevens een stoornis van respectievelijk de 
hersenstam (N=15; 37.5%) en de contralaterale linker hemisfeer (N=17; 42.5%) 
gevonden. Slechts 1 maal toonde het EEG geen afwijkingen bij een patiënt met 
een DC naar rechts. 
De EEG bevindingen bij 15 patiënten met een DC naar links staan eveneens 
vermeld in tabel 5.9. De EEG's waren in alle gevallen gestoord. Ook bij de 
patiënten met een DC naar links bestaat er meestal (N=13; 87%) een diffuse 
stoornis van de gehele hemisfeer. Het maximum van de afwijkingen was hierbij 
wisselend echter vooral temporaal gelocaliseerd. Opvallend is het grote aantal 
patiënten (N=9; 60%) dat tevens afwijkingen van de contralaterale rechter 
hemisfeer laat zien. Het percentage optreden van een stamfunctiestoornis (N=5; 
33%) komt ongeveer overeen met de groep patiënten met een DC naar rechts. 
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Tabel 5.9 EEG-bevindingen bij patiënten met een DC 
DC naar rechts DC naar links 
(N=40) (N=15) 
17 
6 
6 
9 
1 
1 
15 
3 
6 
1 
3 
2 
1 
1 
5 
Diffuse stoornis hemisfeer 38 13 
met maximum fronto-temporaal 
met maximum temporaal 
met maximum temporo-paneto-occipitaal 
geen duidelijk maximum 
Focale stoornis hemisfeer 
localisatie fronto-temporaal 
paneto-temporaal 
Geen afwijkingen 
tevens stamfunctiestoornis 
tevens stoornis andere hemisfeer : 17 9 
Conclusies: 
1. Het DC symptoom wordt voornamelijk gezien bij acuut optredende laesies 
zoals een CVA. De meest voorkomende oorzaak is een cerebraal infarct. 
2. Intracerebrale bloedingen komen in deze studie ongeveer even frequent voor 
bij patiënten met DC als bij patiënten met een CVA in het algemeen. Wel 
komen bloedingen als oorzaak voor DC vaker voor in de linker hemisfeer. 
3. Een DC gaat meestal gepaard met ernstige EEG afwijkingen van de hemisfeer 
waarheen de DC gericht is. Daarnaast treden er frequent stamfunc-
tiestoornissen en stoornissen van de contralaterale hemisfeer bij op. Dit laatste 
geldt vooral voor een DC naar links. 
5.4 Relatie met klinische verschijnselen 
In de hierop volgende paragrafen 5.4.1. tot en met 5.4.7 wordt het voorkomen 
van andere klinische verschijnselen bij de patiënten met DC uitgewerkt. Dit 
betreft alleen de 74 patiënten met een hemisfeeraandoening waarbij de DC was 
gericht naar de aangedane hemifeer, dit wil dus zeggen 47 patiënten met een 
DC naar rechts en 27 met een DC naar links. De patiënten met een DC door 
een cerebellaire of hersenstamlaesie en de patiënten met een DC door een 
hemisfeeraandoening in contralaterale richting worden apart besproken in de 
paragrafen 5.9 en 5.10. 
5.4.1. Hoofdrotatie 
Bij de patiënten met een DC naar links bleek dit in 15 gevallen (N=27) gepaard 
te gaan met een hoofdrotatie naar dezelfde kant. Bij 6 patiënten was er geen 
duidelijke draaiing van het hoofd en in 5 gevallen was dit dubieus. In 1 geval 
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bestond er vreemd genoeg een hoofdrotatie de andere kant op naar rechts. Bij 
deze patiënt werd als klinische diagnose een CVA van de linker hemisfeer 
verondersteld. Deze patiënt bleef comateus, toonde Cheyne-Stokes ademhaling 
en verkeerde uiteindelijk in een vegetatieve toestand. Helaas is hierbij geen 
aanvullende diagnostiek verricht, maar het lijkt aannemelijk dat hier sprake is 
geweest van een aandoening van de hersenstam. De duur van de hoofdrota-
tie bij patiënten met een DC naar links was gemiddeld 4 dagen met een spreiding 
van 1 tot 14 dagen. 
Bij de 47 patiënten met een DC naar rechts door een hemisfeerlaesie werd een 
begeleidende hoofdrotatie naar rechts gezien in 41 gevallen. In 3 gevallen was 
dit niet aanwezig en in 1 geval dubieus. Hierbij dient wel te worden aangetekend 
dat de beoordeling van het al of niet aanwezig zijn van een hoofdrotatie bij 
deze categorie patiënten, die vaak bedlegerig zijn, soms nogal moeilijk is. De 
gemiddelde duur van de hoofdrotatie in deze groep was 15.7 dagen met een 
spreiding van 1 tot 65 dagen. Bij 1 patiënt met een CVA van de rechter hemisfeer 
en 1 patiënt met een infarct rechts occipitaal trad kortdurend een hoofdrotatie 
naar links op, dus in tegengestelde richting. De CT-scan toonde bij de eerste 
patiënt bij herhaling geen afwijkingen, zodat omtrent de localisatie van deze 
laesie gespeculeerd kan worden. 
Het herstel van de hoofdrotatie bij patiënten met DC treedt in het algemeen 
ongeveer gelijktijdig op met het herstel van DC (N=39). Soms gaat herstel van 
de hoofdrotatie vooraf aan het herstel van DC (N=10), in enkele gevallen blijft 
de hoofdrotatie langer bestaan (N=7). Het was opmerkelijk dat bij sommige 
patiënten de DC en de hoofdrotatie zodanig lang bleven bestaan dat zich een 
contractuur van de hals ontwikkelde waardoor de hoofdrotatie zowel actief als 
passief niet goed meer kon worden opgeheven, ook niet na verdwijnen van de 
DC (N=5). 
Zoals blijkt uit bovenstaande gegevens gaat een DC bij een hemisfeerlaesie vaak 
gepaard met een rotatie van het hoofd naar dezelfde kant. Omtrent de exacte 
verklaring van deze hoofdrotatie bestaat evenzeer onduidelijkheid als ten aanzien 
van de DC zelf. Er is weinig klinisch onderzoek naar verricht en cijfers omtrent 
de frequentie van voorkomen ontbreken. Het frequent samengaan van DC en 
hoofdrotatie is op theoretische gronden overigens wel te verklaren, aangezien 
oog-en hoofdbewegingen anatomisch en fysiologisch sterke overeenkomsten 
tonen. Het zogenaamde oculomotore en cephalomotore systeem zijn nauw met 
elkaar verbonden waarbij 3 typen reflexen een belangrijke rol spelen: 1) de 
vestibulo-oculaire reflex (VOR), die de relatie tussen hoofd en ogen onderhoudt; 
2) de cervico-oculaire reflex (COR), die zorgt voor de relatie tussen nek en ogen; 
3) de vestibulo-collische reflex (VCR), die het verband tussen hoofd- en nek-
bewegingen verzorgt. Deze reflexen zijn van belang bij het tot stand komen 
van gecombineerde oog-hoofdbewegingen zoals in het kader van blikbewegingen. 
Dit zowel om de blik te stabiliseren bij bewegingen van het lichaam als om 
de blik te richten op objecten van interesse. De cervicale motorneuronen 
ontvangen projecties vanuit de reticulaire formatie van de hersenstam via retículo-
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spinale banen; de ipsilaterale verbindingen zouden hierbij een voornamelijk 
exciterende werking hebben. Bovendien ontvangen de cervicale motorneuronen 
input via de VCR. De vestibulo-spinale axonen hebben een exciterende werking 
op contralaterale motorneuronen en een inhiberende werking op ipsilaterale 
cervicale motorneuronen. Deze reflex toont dus sterke overeenkomsten met de 
VOR. Verder bestaan er nog projecties naar de cervicale motorneuronen vanuit 
het tectum en de cerebrale cortex (zie voor een overzicht van bovenstaande 
Leigh en Zee 1983). Uit metingen van neuronenactiviteit en stimulatieproeven 
is gebleken dat het FEF ook hier een belangrijke rol vervult (Bizzi en Schiller 
1970, Guitton en Mandi 1978 A en В). Deze structuur is van belang voor de 
besturing van zowel oog- als hoofdbewegingen (Guitton e.a. 1984, van der Steen 
e.a. 1986). Echter stimulatie van andere delen van de cortex kan eveneens leiden 
tot contralaterale oog- en hoofdbewegingen (zie 2.1.). Structuren die evenzeer 
een belangrijke functie vervullen bij de coördinatie van oog- en hoofdbewegingen 
zijn de CS en de thalamus (zie 2.1.6. en 8). Deze fungeren als een belangrijk 
tussenstation voor de prikkeloverdracht naar de hersenstam en de nekspieren. 
Uit deze gegevens komt de nauwe verbondenheid en overeenkomstigheid tussen 
het oculomotore en het cephalomotore systeem duidelijk naar voren. Niet alleen 
zijn er sterke overeenkomsten op fysiologisch gebied, ook de anatomische 
structuren die erbij betrokken zijn, zijn voor een groot deel dezelfde. Als zodanig 
is het dan ook niet verwonderlijk dat een DC in vrijwel alle gevallen wordt 
vergezeld van een hoofdrotatie in dezelfde richting. Wordt de DC verklaard 
vanuit een verminderde input naar de neuronen van het oculomotore systeem 
in de PPFR, de hierbij optredende hoofdrotatie kan dan worden gezien als een 
verminderde input naar de motorneuronen van de nekspieren hetzij direct vanuit 
de cortex, hetzij indirect via subcorticale (CS, thalamus) of hersenstamstructuren 
(vestibulaire systeem, reticulaire formatie). Er bestaan immers exciterende pro-
jecties vanuit de reticulaire formatie in de hersenstam naar de ipsilaterale cervicale 
motorneuronen. Op grond van dit mechanisme mag verwacht worden dat de 
duur van de DC bij een patiënt veelal gelijk is aan de duur van de hoofdrotatie. 
De resultaten geven aan dat dit ook meestal het geval blijkt te zijn. 
Conclusies: 
1. Een DC door een hemisfeerlaesie gaat in de overgrote meerderheid der gevallen 
gepaard met een hoofdrotatie naar dezelfde kant. 
2. Deze begeleidende hoofdrotatie lijkt vaker op te treden bij een DC naar rechts 
dan bij een DC naar links. 
3. Het herstel van de hoofdrotatie treedt in het algemeen tegelijkertijd op met 
het herstel van DC. 
4. De hoofdrotatie kan soms zodanig lang aanwezig zijn dat er een contractuur 
van de hals ontstaat. 
5.4.2. Bewustzijn 
Een eerste opvallende constatering ten aanzien van deze parameter is dat geen 
67 
van de patiënten met DC spontaan klaagde over de ogen. Ook bij navragen 
werden hierover geen klachten geuit. Blijkbaar gaat het hier dus om een 
aandoening waarvan de patiënt zich niet bewust is. 
In de literatuur wordt aangegeven dat een DC vaak, zo niet altijd (Cogan 1964, 
Walsh en Hoyt 1969), gepaard gaat met een daling van het bewustzijn. De ogen 
zouden dan terugkeren naar de middenpositie zodra het bewustzijn weer opklaart. 
Bij de 74 patiënten met een DC werd het bewustzijnsniveau vastgelegd door 
middel van de EMV-score (Glasgow Coma Scale; Jennett en Teasdale 1977). 
De maximale score die hierbij bereikt kan worden is E=4, M=6, en V=5, te 
zamen 15. Deze score werd vastgelegd direct bij het eerste onderzoek van een 
patiënt die zich presenteerde met een DC en vervolgd in de loop der tijd tot 
eventueel een maximale score van 15 was bereikt. De scores ten tijde van het 
eerste onderzoek bij patiënten met een DC naar links staan vermeld in figuur 
5.5.A. Een complicerende factor bij deze groep was dat alle patiënten met een 
DC naar links een vrijwel volledige afasie hadden, zodat voor de parameter 
V laag gescoord werd en slechts een maximale score van 11 tot 13 bereikt kon 
worden. Uit de figuur blijkt dat 8 van de 27 patiënten in het acute stadium 
dus een helder bewustzijn hadden, terwijl 8 andere patiënten een slechts geringe 
daling van het bewustzijn toonden. Hierbij moet wel worden aangetekend dat 
een aantal van deze personen in de hieropvolgende dagen alsnog een achteruitgang 
in het bewustzijn doormaakten, hetgeen ook moge blijken uit het zeer hoge 
percentage van overlijden in deze groep (zie 5.6.1.). Het bewustzijnsniveau op 
het moment van niet meer aanwezig zijn van het DC symptoom was in het 
algemeen wat hoger dan de uitgangssituatie (zie figuur 5.5.B). Meestal ging de 
verbetering van het bewustzijn één of enkele dagen vooraf aan het verdwijnen 
van de DC; soms ging dit hand in hand. 
De EMV-scores bij het eerste onderzoek van de patiënten met een DC naar 
rechts zijn weergegeven in figuur 5.6.A. Deze scores worden enigszins negatief 
beïnvloed door het feit dat een aantal patiënten (N=17) in deze groep een mutisme 
en/of afasie hadden, hetgeen de V-waarde deed verlagen. Voor 2 patiënten met 
een afasie ten gevolge van een oud CVA werd dit gecorrigeerd. De gegevens 
laten zien dat de overgrote meerderheid van de patiënten met een DC naar 
rechts een helder danwei licht verlaagd bewustzijn hadden, dat wil zeggen een 
EMV-score van 13 tot 15. Bij sommige van deze patiënten was er in de 
hieropvolgende dagen nog wel sprake van enige achteruitgang van het bewustzijn. 
In deze groep van patiënten met een DC naar rechts werd tevens voor zover 
mogelijk gekeken naar de EMV-score op het moment dat de DC verdwenen 
was (zie figuur 5.6.B). Hieruit is af te lezen dat herstel van het DC symptoom 
meestal gepaard gaat met een herstel van het bewustzijn. Deze bewustzijns-
verbetering gaat meestal één of enkele dagen vooraf aan het verdwijnen van 
de DC (N=15). In andere gevallen treedt dit ongeveer tegelijkertijd op (N=8). 
Tevens blijkt dat herstel van het bewustzijn geen absolute voorwaarde is voor 
herstel van het DC symptoom. Ook bij verdere achteruitgang van het bewustzijn 
kan dit fenomeen verdwijnen hetgeen meerdere malen geconstateerd kon worden 
bij de patiënten die later zouden overlijden. Bij 6 patiënten kon het verdwijnen 
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van de DC in relatie tot het bewustzijn niet exact worden vastgesteld in verband 
met het overlijden op korte termijn. Uit deze cijfers blijkt dus dat het verdwijnen 
van DC overwegend gepaard gaat met een normalisering van het bewustzijn 
(EMV-score rechts veelal 15, links 11), echter ook gepaard kan gaan met een 
achteruitgang van het bewustzijn (EMV < 7 rechts en links). 
Ten aanzien van het bewustzijn werden tijdens het onderzoek nog enkele andere 
opvallende constateringen gedaan. Diverse patiënten werden bezocht tijdens de 
slaap. Bij passief openen van de ogen bleek dat tijdens de slaap het DC symptoom 
in deze gevallen altijd afwezig was. Na toediening van prikkels en ontwaken 
trad het verschijnsel vervolgens weer op. Verder waren er enkele patiënten (DC 
naar links: N=1, naar rechts: N=3), bij wie de DC na een aanvankelijk verdwijnen 
opnieuw tijdelijk optrad onder invloed van een metabole stoornis (hypoxie). 
Conclusies: 
1. Een DC door een hemisfeerlaesie is een symptoom waarvan de patiënt zich 
niet bewust is. 
2. Bij patiënten met een DC bestaat er in de acute fase meestal een helder tot 
licht verlaagd bewustzijn. 
3. Het herstel van het bewustzijn gaat meestal vooraf aan, dan wel treedt gelijk 
op met, het verdwijnen van de DC. 
4. Ook bij achteruitgang van het bewustzijn kan de DC verdwijnen. 
5. Tijdens de slaap is het DC symptoom meestal afwezig. 
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Fig. 5.5. Het bewustzijnsniveau bij patiënten met een DC naar links. 
A. Bij het eerste onderzoek 
B. Bij klinisch herstel van DC. 
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Fig. 5.6. Het bewustzijnsniveau bij patiënten met een DC naar rechts. 
A. Bij het eerste onderzoek. 
B. Bij klinisch herstel van DC. 
5.4.3 Afasie 
De 27 patiënten met een DC naar links toonden allen, voorzover te beoordelen, 
een ernstige globale afasie. Deze afasie bleef in 26 gevallen ernstig, met name 
voor wat betreft de expressieve component. Soms trad een lichte verbetering 
van de receptieve component op in de loop der tijd. Eén patiënt met een RIND 
van het linker arteria cerebri media gebied toonde een vrijwel volledig herstel 
van de afasie, evenals van de andere klinische verschijnselen. 
Van de 47 patiënten met een DC naar rechts hadden er ook een aantal problemen 
met de taalfunctie. Bij 2 patiënten was er sprake van een afasie ten gevolge 
van een CVA van de linker hemisfeer in de voorgeschiedenis. De meest opvallende 
bevinding was echter dat een betrekkelijk groot aantal patiënten (N=14) een 
duidelijke vermindering van de taalfunctie toonden, hetgeen zou kunnen worden 
aangeduid met de term mutisme. Deze patiënten spraken spontaan vrijwel niet 
en gaven geen of slechts korte antwoorden op vragen. Opdrachten werden 
daarentegen goed begrepen. Bij 2 van deze patiënten was er mede gezien de 
linkshandigheid mogelijk sprake van een expressieve afasie. Deze "mutistische" 
taalstoornis verbeterde tijdens opname goed bij 6 patiënten, licht bij 4 patiënten 
en vrijwel niet bij de overige 4 patiënten. 
Het is mogelijk dat deze taalstoornis moet worden beschouwd als een vorm 
van aprosodie, met name het globale type. Dit komt voor bij grotere laesies 
in het fronto-pariëto-temporale gebied van de rechter hemisfeer en is min of 
meer een equivalent van de globale afasie die voorkomt bij linkszijdige aandoenin-
gen (Ross 1985). 
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Conclusies: 
1. Patiënten met een DC naar links tonen vrijwel altijd een ernstige, niet 
reversibele afatische stoornis. 
2. Patiënten met een DC naar rechts tonen relatief frequent een verminderde 
taalfunctie, wellicht te beschouwen als een globale aprosodie. Hiervan kan 
herstel optreden in de loop der tijd. 
5.4.4. Hemianopsie 
Alle 27 patiënten met een DC naar links hadden voor zover te beoordelen een 
homonieme hemianopsie aan de rechter kant. Deze homonieme hemianopsie 
rechts was irreversibel, uitgezonderd de patiënt met een RIND. De 47 patiënten 
met een DC naar rechts toonden in 31 gevallen een homonieme hemianopsie 
aan de linker kant. Deze was in de meeste gevallen irreversibel. De overleden 
patiënten hadden allen een homonieme hemianopsie in combinatie met DC. 
Deze resultaten komen overeen met de bevindingen van Kelley en Kovacs die 
de prognostische betekenis onderzochten van een DC in combinatie met een 
hemianopsie (Kelley en Kovacs 1986). Bij de combinatie van deze twee factoren 
vonden zij een slechte prognose ten aanzien van overlijden op korte termijn 
(mortaliteit 50%) en ten aanzien van de restverschijnselen. De prognose van 
deze groep was significant slechter dan van patiënten met alleen een hemianopsie 
zonder DC. 
Conclusies: 
1. Bij een DC naar links treedt vrijwel altijd een homonieme hemianopsie rechts 
op. 
2. Bij een DC naar rechts treedt in de meeste gevallen een homonieme hemianopsie 
links op. De prognose is dan ongunstiger. 
5.4.5. Motoriek 
Bij patiënten met een DC naar links bestond er in alle gevallen een hemiparese 
aan de rechterkant. Hierbij waren zowel de arm als het been betrokken. Van 
de 27 patiënten was in 21 gevallen de arm hierbij meer aangedaan dan het been; 
bij 6 waren arm en been in gelijke mate uitgevallen. Bij 14 patiënten was er 
sprake van een paralyse van de arm ofwel van arm en been, in de overige gevallen 
van een párese. Uitgezonderd de patiënt met een RIND trad er meestal in de 
loop der tijd niet veel verbetering van deze motorische uitval op. 
Bij de patiënten met een DC naar rechts was een ongeveer identiek patroon 
aanwezig. Alle patiënten hadden in de acute fase een hemiparese links. De arm 
was hierbij meer aangedaan dan het been in 43 van de 47 gevallen. Bij 31 patiënten 
was er sprake van een paralyse van de arm ofwel van arm en been. Duidelijke 
verbetering tot herstel van de motoriek trad op bij 13 patiënten. Dit gebeurde 
meestal in de eerste dagen. Bij de overige 34 patiënten viel er geen duidelijke 
verbetering van de motorische uitval te constateren. 
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Conclusies: 
1. Een DC naar rechts of naar links ten gevolge van een hemisfeerlaesie gaat 
altijd gepaard met een contralaterale hemiparese waarbij de arm meestal meer 
is aangedaan dan het been. 
2. Deze motorische uitval is meestal vrij ernstig; bij een DC naar links treedt 
er weinig verbetering op. 
3. Bij een DC naar rechts kan er wel een verbetering van de motorische uitval 
optreden, meestal gebeurt dit in de eerste dagen na het accident. 
5.4.6. "Neglect" 
Ter beoordeling van het al of niet aanwezig zijn van "neglect" werden de patiënten 
onderzocht op de volgende verschijnselen: visuele extinctie, tactiele extinctie en 
asomatognosie (waaronder anosognosie). 
De patiënten met een DC naar links waren op deze parameters niet goed te 
onderzoeken in verband met de meestal ernstige klinische toestand en de in 
alle gevallen aanwezige ernstige en persisterende afasie. Desondanks waren er 
bij 3 patiënten toch duidelijke aanwijzingen voor een asomatognosie aan de 
rechterkant. 
Bij de patiënten met een DC naar rechts kwamen opvallende bevindingen naar 
voren. Ook hier bestond het probleem dat een aantal parameters bij diverse 
patiënten niet beoordeeld kon worden. Zo is de visuele extinctie natuurlijk niet 
te beoordelen bij patiënten met een hemianopsie, en hetzelfde geldt voor de 
tactiele extinctie bij een sensibiliteitsstoornis. Daarnaast was er een groep 
patiënten waarvan de klinische toestand dermate slecht was dat geen van de 
parameters kon worden onderzocht. Desondanks waren de resultaten bij deze 
groep opmerkelijk. Deze resultaten staan weergegeven in tabel 5.10. 
Tabel 5.10 "Neglect"verschijnselen bij patiënten met een DC naar rechts (N=47) 
Visuele extinctie. 
te beoordelen 
positief 
Tactiele extinctie: 
te beoordelen 
positief 
Asomatognosie (anosognosie): 
te beoordelen 
positief 
"Neglect": (totaal a 
te beoordelen 
positief 
+ b+c) 
N=15 
N=13(86.7%) 
N=20 
N=16(80%) 
N=43 
N=39 (90.7%) 
N=43 
N=42 (97 7%) 
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Van de patiënten waarbij geen Hemianopsie bestond (N=16) waren er 15 te 
beoordelen, 13 hiervan hadden een visuele extinctie. Van de patiënten, die te 
beoordelen waren op tactiele extinctie (dat wil zeggen geen duidelijke sensibi-
liteitsstoornissen en een voldoende mogelijkheid tot medewerking, N=20) waren 
er 16 positief. Het meest opvallend waren de bevindingen bij de beoordeling 
van de hemiasomatognosie. Hierbij bleek dat van de 43 te beoordelen patiënten 
er 39 positief waren voor deze parameter waarbij er in vrijwel alle gevallen 
sprake was van een anosognosie. Als we de verschillende parameters bij elkaar 
optellen blijkt dat van de 43 patiënten die hierop konden worden beoordeeld 
er 42 positief waren voor een of meerdere "neglect"verschijnselen. Het enige 
negatieve geval was een patiënt, waarbij de diagnose werd gesteld op een infarct 
rechts pariëto-occipitaal. Bij deze patiënt bestond een hemianopsie links waardoor 
de visuele extinctie niet te beoordelen was. De andere 2 parameters waren negatief. 
Ten aanzien van het beloop valt nog op te merken dat de "neglecfverschijnselen, 
zoals visuele en tactiele extinctie, voor wat betreft hun duur geen duidelijke 
relatie toonden met de duur van de DC. Bij het verschijnsel hemiasomatognosie 
liep het herstel hiervan in een aantal gevallen wel ongeveer parallel met het 
herstel van de DC (N=17), in andere gevallen was de duur van de asomatognosie 
korter (N=7) of langer (N=7) of onbekend (N=8). 
Uit deze resultaten blijkt dus dat één of meer manifestaties van "neglect" 
frequent voorkomen bij patiënten met een DC naar rechts. Dit is des te opvallender 
als we weten dat de volgende percentages van genoemde "neglecfverschijnse-
len in de literatuur worden gerapporteerd bij rechtszijdige cercbrovasculaire 
accidenten: 
Tactiele extinctie: 63 - 70% (Hier e.a. 1983, Mohr e.a. 1986). 
Visuele extinctie: 33 - 46% (Willanger e.a. 1981, Hier e.a. 1983). 
Anosognosie: 18 - 36% (Willanger e.a. 1981, Hier e.a. 1983, Mohr e.a. 
1986). 
Gezien deze opmerkelijke associatie tussen het DC-symptoom en "neglecfver-
schijnselen, hetgeen gaandeweg het onderzoek tot uiting kwam, zal in het 
hieropvolgende nader worden ingegaan op het syndroom van "neglect" en de 
raakvlakken met de oogmotoriek. 
"Neglect" kan worden beschouwd als een fundamentele stoornis van de ruim-
telijke verdeling van aandacht. Als gevolg hiervan is een patiënt met een 
"neglect"syndroom niet in staat te reageren of zich te richten op nieuwe of 
betekenisvolle stimuli die worden gepresenteerd aan de uitgevallen zijde (Heilman 
e.a. 1984, Mesulam 1981 en 1985). Aspecten van perceptie, motoriek en motivatie 
spelen een rol bij dit complexe fenomeen. Sensorische prikkels binnen de 
uitgevallen omringende ruimte lijken hun invloed op het bewustzijn te hebben 
verloren, vooral als tegelijkertijd soortgelijke prikkels worden aangeboden in 
de gezonde helft van de omgevende ruimte. Dit kan vaak goed worden onderzocht 
door bilaterale simultane stimulatie en wordt extinctie genoemd. De sensorische 
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componenten van unilateraal "neglect" geven daarnaast aan dat er een ver-
schuiving heeft plaatsgevonden in de intracerebrale representatie van de om-
ringende ruimte. Recente experimenten suggereren dat deze visuele ruimtelijke 
"neglect" zowel omgevingsgericht als lichaamsgericht is (Calvanio e.a. 1987). 
De stoornis in het motorische aspect van het "neglect"fenomeen uit zich in 
een weerstand om de uitgevallen helft van de ruimte met de ogen af te zoeken 
en te exploreren. Een deel van het neglectgedrag ten slotte wordt veroorzaakt 
door het feit dat er voor wat betreft de motivatie een devaluatie bestaat voor 
gebeurtenissen in de uitgevallen ruimte. De patiënten gedragen zich niet alleen 
alsof er niets gebeurt aan de uitgevallen kant, maar ook alsof er niets van belang 
aan deze kant verwacht mag worden (Mesulam 1981 en 1985). Als zodanig zijn 
de belangrijkste manifestaties van het "neglect"syndroom: extinctie bij simultane 
stimulatie, hemi-spatiële neglect, hemi-akinesie en hemi-inattentie (Heilman e.a. 
1984). Een ontkenning van uitvalsverschijnselen (anosognosic) is eveneens vaak 
geassocieerd met het "neglecfsyndroom (Heilman e.a. 1984, Mesulam 1985). 
Unilateraal "neglect" wordt vrijwel altijd veroorzaakt door een focale laesie 
in het parenchym van de hersenen. Dit is bij uitstek bekend bij aandoeningen 
van de niet dominante pariëtaalkwab (Hier e.a. 1983), echter unilateraal "neglect" 
kan ook voorkomen bij laesies in diverse andere hersengebieden van de rechter 
hemisfeer zoals de frontaalkwab (Heilman en Valenstein 1972), de gyrus cinguli 
(Watson e.a. 1973), subcorticale gebieden (nucleus caudatus, nucleus lentiformis, 
striatum, voorste en achterste deel van de capsula interna; Healton e.a. 1982, 
Ferro e.a. 1987) en de thalamus (Watson en Heilman 1979, Watson e.a. 1981). 
Indien dit syndroom het gevolg is van een cerebrovasculair accident treedt meestal 
herstel op. De duur van dit herstel is wisselend en mede afhankelijk van de 
localisatie van de laesie (Hier e.a. 1983). 
De pariëtaalkwab staat bekend als het gebied dat bij uitstek betrokken is bij 
het "neglect"fenomeen. Laesies in het gebied van de rechter LPI veroorzaken 
een linkszijdig unilateraal "neglect" (Hecaen 1956, Hier e.a. 1983). Ook laesies 
in het gebied van de lobulus pariëtalis superior zouden tot dit verschijnsel kunnen 
leiden (Posner e.a. 1984). De klinische verschijnselen die optreden bij patiënten 
met een laesie in de pariëtaalkwab zijn: een extinctie voor meerdere modaliteiten 
bij bilaterale simultane stimulatie, een verwaarlozing van de interne sensori-
sche representatie van de linker omringende ruimte, en problemen met het naar 
links verplaatsen van de aandacht (Posner e.a. 1984, Heilman e.a. 1984, Mesulam 
1985, Baynes e.a. 1986). Zoals eerder vermeld (zie 2.1.4.) bevat de LPI van 
de aap neuronen, die niet alleen reageren op stimuli in de omgevende ruimte, 
maar ook in relatie tot de betekenis voor de motivatie en eveneens in relatie 
tot het feit of de stimulus het doel zal worden voor een snelle oogbeweging 
(Mountcastle 1975, Wurtz e.a. 1980, Motter en Mountcastle 1981, Mountcastle 
e.a. 1981). De meeste van deze neuronen reageren op stimuli in het contrala-
terale hemiveld alhoewel enige ipsilaterale representatie ook aanwezig is. Dit 
betekent dat in de LPI de drie aspecten van het "neglect"syndroom aan de 
orde komen. Eerst de sensorisch component, ten aanzien van het ontvangen 
van de stimuli vanuit de omgevende ruimte, vervolgens een motivatie aspect 
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betreffende de relevantie van de aangeboden stimuli en ten slotte een motorische 
component aangezien de neurale activiteit toeneemt als de sensorische stimulus 
het doel wordt voor een oogbeweging. Deze aspecten zijn ook terug te vinden 
in de efferente en afferente projecties van en naar de LPI (zie ook 2.1.4). De 
LPI ontvangt sensorische informatie via afferente projecties vanuit corticale 
associatiegebieden van hogere orde (Mesulam e.a. 1977). Daarnaast ontvangt 
de LPI ook afferente projecties vanuit de thalamus met name het mediale pulvinar 
(Stanton e.a. 1977). Door deze afferente projecties met sensorische informatie 
kan de LPI een overzicht krijgen over de gehele omringende ruimte (Mesulam 
1983). Voor wat betreft het motorische aspect van de "neglect" heeft de LPI 
efferente verbindingen naar het FEF en de CS, gebieden die zoals bekend van 
essentieel belang zijn voor het reguleren van hoofd-en oogbewegingen. 
De frontaalkwab speelt eveneens een belangrijke rol bij "neglect". Unilaterale 
laesies in het gebied van het FEF bij apen resulteren in een opmerkelijk 
contralateraal "neglect". Deze dieren oriënteren zich niet naar de contralaterale 
ruimte. In tegenstelling tot apen met parietale laesies die meestal "neglect" tonen 
bij onderzoek met bilaterale simultane stimulatie, tonen apen met laesies van 
het FEF een verminderde oriëntatie en exploratie van de halfzijdige ruimte 
contralateraal van de laesie, zelfs in afwezigheid van simultane stimuli van de 
andere kant (Rizzolatti e.a. 1983, Van der Steen e.a. 1986). Unilaterale laesies 
van de frontaalkwab bij de mens kunnen eveneens vergezeld gaan van "ne-
glect"verschijnselen. De laesies kunnen hierbij gelocaliseerd zijn zowel dorsolate-
raal in de frontaalkwab in het gebied van het FEF als aan de mediale zijde 
van de frontaalkwab in het gebied van de gyrus cinguli (Heilman en Valenstein 
1972). Het visuele "neglect" dat voorkomt bij deze frontale laesies kan soms 
zo uitgesproken zijn dat er wel gesproken wordt van een pseudo-hemianop-
sie (Silberpfennig 1931; Mesulam 1981). Op theoretische gronden kan men 
veronderstellen dat het frontale "neglect" meer wordt bepaald door motorische 
componenten van het "neglect"gedrag, terwijl pariëtaal "neglect" voorname-
lijk wordt gekenmerkt door sensorische aspecten. Een dergelijk verschil is ook 
wel aangetoond bij apen (Watson e.a. 1978). Bij de mens tonen deze twee vormen 
van "neglect" echter veel overeenkomstige kenmerken en is differentiatie moeilijk 
(Mesulam 1981). Het FEF heeft efferente projecties naar de CS en de thalamus 
en heeft via deze projecties controle over de hoofd- en oogbewegingen die 
belangrijk zijn voor de exploratie van de ruimte. Een groot deel van de afferente 
"input" naar het caudale deel van het FEF is afkomstig van de LPI en van 
visuele associatiegebieden (zie 2.1.2). 
Laesies van de thalamus kunnen bij de mens eveneens leiden tot een unilateraal 
"neglect" (Watson en Heilman 1979). Het is niet precies bekend welke van de 
thalamuskernen hiervoor verantwoordelijk zijn. Sommige patiënten hadden een 
laesie in de medio-dorsale en mediale pulvinar nuclei, echter de médullaire lamina 
interna was hierbij waarschijnlijk ook aangedaan. Contralateraal "neglect" is 
ook beschreven na unilaterale aandoeningen van het striatum bij de mens (Healton 
e.a. 1982). Tevens kan dit worden veroorzaakt door unilaterale laesies in de 
CS bij het proefdier (Mohler en Wurtz 1977). De ernstige "neglect"syndromen 
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die kunnen voorkomen bij patiënten met subcorticale laesies zijn waarschijn-
lijk het gevolg van destructie van de afferente en efferente verbindingen die 
lopen tussen de corticale gebieden die betrokken zijn bij de ruimtelijke aandacht. 
Het blijkt dat de laesies die leiden tot een "neglect" als gemeenschappelijke 
factor hebben dat zij in connectie staan met de posterieure parietale cortex en 
wellicht ook met het FEF (Mesulam 1985). 
Bij de mens bestaat er een opvallende hemisfeerasymmetrie met betrekking tot 
de ruimtelijke verdeling van aandacht. Linkszijdig "neglect" na laesies van de 
rechter hemisfeer komt vaker voor, is ernstiger en langduriger aanwezig dan 
rechtszijdig "neglect" na linker hemisfeerlaesies (Gainotti e.a. 1972, Heilman 
en van den Abel 1980, Denes e.a. 1982, Weintraub en Mesulam 1987). Deze 
asymmetrie geldt voor de diverse aspecten van "neglect", zowel de sensorische 
als de motorische modaliteiten. Uit recent onderzoek is gebleken dat patiënten 
met een laesie van de rechter hemisfeer niet alleen een contralateraal "neglect" 
vertonen, echter ook een multi-modaal "neglect" voor de kant ipsilateraal van 
de hersenlaesie (Weintraub en Mesulam 1987). Patiënten met een linkszijdige 
hemisfeerlaesie toonden slechts een licht, alleen contralateraal 
"neglecf'fenomeen. Dit valt te verklaren uit het feit dat de ipsilaterale atten-
tiemechanismen vanuit de niet aangedane rechter hemisfeer in die gevallen toch 
normaal hun functie kunnen uitvoeren. Ipsilateraal rechtszijdig "neglect" on-
dersteunt de theorie dat de rechter hemisfeer dominant is voor de verdeling 
van de aandacht in de omliggende ruimte. Volgens deze theorie bevat de linker 
hemisfeer de neurale machinerie voor het richten van de aandacht alleen naar 
de contralaterale rechtszijdige ruimte, terwijl de rechter hemisfeer over de 
apparatuur beschikt voor de aandacht niet alleen gericht op de contralaterale 
linker ruimte maar ook, weliswaar in mindere mate, op de ipsilaterale rechter 
omringende ruimte. Anatomisch onderzoek heeft ook aangetoond dat er bij de 
mens een asymmetrie tussen beide hemisferen bestaat van het volume van een 
deel van de LPI (Eidelberg en Galaburda 1984). 
Conclusies: 
1. Eén of meer "neglecf'verschijnselen worden vrijwel altijd gezien bij patiënten 
met een DC naar rechts. 
2. Deze "neglect'Verschijnselen komen bij patiënten met een DC naar rechts 
door een CVA duidelijk frequenter voor dan bij rechtszijdige CVA's in het 
algemeen. 
3. Theoretische beschouwingen omtrent het "neglect"syndroom en de structuren 
die hierbij betrokken zijn maken een verband tussen "neglect" en DC plausibel. 
5.4.7. Oogleden 
In de loop van het onderzoek van de DC patiënten begonnen enkele interessante 
aspecten op te vallen met betrekking tot de oogleden, voornamelijk optredend 
bij de patiënten met een DC naar rechts. In de eerste plaats waren er een aantal 
patiënten die bij helder bewustzijn niet goed in staat waren op verzoek de ogen 
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te sluiten en enige tijd gesloten te houden (N=9). De patiënten konden vaak 
nog wel de ogen sluiten op verzoek, echter deze maar kortdurend gesloten houden. 
In de tweede plaats was er een groep van 10 patiënten die problemen hadden 
met het openen van de ogen. Op verzoek deden deze patiënten de oogleden 
niet open en bij passief openen door de onderzoeker trad er vaak zelfs een 
actieve dichtknijpreactie op. 
Het niet goed kunnen sluiten van de oogleden staat in de oudere literatuur 
wel omschreven met de term ooglidapraxie (Lewandowsky 1907). Tegenwoordig 
gebruikt men zowel voor het niet gesloten kunnen houden van de oogleden, 
als ook voor het onvermogen tot het openen van de oogleden, zonder duidelijke 
spierzwakte of een gedaald bewustzijn, de term "motor impersistence" (Fisher 
1956, De Renzi e.a. 1986). Deze "motor impersistence" wordt aanwezig geacht 
als er een onvermogen bestaat om de oogleden willekeurig gedurende 30 seconden 
gesloten te houden (Hier e.a. 1983A). Het treedt alleen op bij grote laesies van 
de rechter hemisfeer met name gelocaliseerd in de pariëtaalkwab en de omringende 
structuren (Hier 1983A, De Renzi e.a. 1986). Het onvermogen om de ogen te 
openen zou ook kunnen berusten op een bilaterale ptosis. Het is bekend dat 
bilaterale ptosis kan voorkomen bij patiënten met een DC naar rechts. Dit kan 
optreden na acute rechtszijdige laesies (bloedingen zowel als infarcten) in het 
rechter fronto-temporo-pariëtale gebied (Lepore 1987). 
Conclusies: 
1. Een DC naar rechts kan nogal eens gepaard gaan met een zogenaamde "motor 
impersistence" van de oogleden. 
2. Deze stoornis in het openen en/of sluiten van de ogen wijst op een grote 
laesie van de rechter hemisfeer met name in het parietale gebied (literatuur). 
3. Bij een DC naar rechts kan ook bilaterale ptosis optreden die kan samengaan 
met een acute laesie in het rechter fronto-temporo-pariëtale gebied (literatuur). 
5.5. Relatie met oogmotoriek (klinisch) 
5.5.7. Saccaden 
Ten aanzien van het klinisch onderzoek van de snelle oogbewegingen bij patiënten 
met een DC komt het volgende beeld naar voren. Mede afhankelijk van de 
mate van DC was er als het ware een glijdende schaalverdeling te maken voor 
wat betreft de mogelijkheid tot het uitvoeren van een blikbeweging in contralate-
rale richting. Bij patiënten met een ernstige dwangstand in de uiterste ooghoek 
naar rechts bestond er in de acute fase in een aantal gevallen een absolute 
onmogelijkheid tot het uitvoeren van enige oogbeweging in contralaterale richting 
(N=7). In de meerderheid der gevallen konden de patiënten nog wel in zekere 
mate naar de contralaterale zijde blikken. Meestal reikte dit tot aan de mediaanlijn 
(N=21), soms ook verder tot over de mediaanlijn, echter niet tot in de ooghoek 
(N=8). Ten slotte zijn er een aantal patiënten die in de acute fase reeds tot 
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in de contralaterale ooghoek konden reiken (N=7). Van enkele patiënten kon 
dit niet beoordeeld worden in verband met de slechte klinische toestand (N=4). 
Hierbij dient wel opgemerkt te worden dat een groot deel van de patiënten 
weliswaar in staat was in contralaterale richting te blikken variërend in stapgrootte 
van mediaanlijn tot ooghoek, dit was meestal echter kortdurend. Ze bleken niet 
in staat om deze positie van het oog enige tijd vast te houden. Tevens viel 
op dat deze blikbeweging niet bepaald een snelle indruk maakte. Er was overigens 
geen duidelijk verschil tussen het uitvoeren van saccaden op commando (wil-
lekeurig) en reflectoir als reactie op visuele of auditieve prikkels. 
Enkele kanttekeningen moeten hierbij nog wel worden geplaatst. De beoordeling 
van de snelle oogbewegingen was mede gezien de wisselende en soms korte duur 
van de DC erg afhankelijk van het tijdstip waarop het onderzoek werd verricht. 
Bij sommige patiënten was dit vrijwel direct na opname en dus kort na het 
ontstaan van de DC. Bij andere patiënten was het echter noodgedwongen soms 
1 of enkele dagen later. Dit heeft natuurlijk wel een bepaalde invloed op de 
resultaten gehad. Daarnaast had een aantal patiënten een gedaald bewustzijn 
zodat de medewerking niet optimaal was. Om deze laatste reden valt er van 
de patiënten met een DC naar links ten aanzien van dit aspect dan ook erg 
weinig te zeggen. De indruk bestond dat het patroon niet essentieel anders was 
als van patiënten met een DC naar rechts. 
Conclusie: 
Bij patiënten met een DC bestaat er klinisch in wisselende mate een stoornis 
van de saccaden in contralaterale richting, zowel voor willekeurige als 
reflectoire saccaden. 
5.5.2. Volgbeweging 
De langzame volgbeweging in contralaterale richting verliep bij klinisch onderzoek 
van de patiënten met een DC niet wezenlijk beter dan de saccaden. Dit is dus 
in tegenstelling tot wat wel wordt beweerd in de literatuur (zie 2.4.1). De amplitude 
van de volgbeweging naar de contralaterale zijde toonde in vrijwel alle gevallen 
dezelfde reikwijdte als de blikbeweging. Deze volgbeweging werd door de klinische 
toestand van de patiënten vaak ook niet goed uitgevoerd en was daardoor in 
een groot aantal gevallen niet te beoordelen. De kwaliteit van de volgbeweg-
ing, die vaak onregelmatig was, wordt hierbij buiten beschouwing gelaten. Deze 
bevindingen golden zowel voor de patiënten met een DC naar rechts als die 
met een DC naar links. 
Conclusie: 
Patiënten met een DC tonen in de acute fase vaak een beperking van de 
volgbeweging in contralaterale richting die niet veel verder reikt dan de 
blikbeweging. 
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5.5.3. Optokinetische nystagmus 
Α. Klinisch 
De optokinetische nystagmus (OKN) was bij klinisch onderzoek gestoord in 
de acute fase bij alle patiënten met DC, zowel de patiënten met een DC naar 
rechts als met een DC naar links. In een aantal gevallen was het onderzoek 
hiervan niet mogelijk in verband met de klinische toestand met name bij patiënten 
met een DC naar links. In 2 gevallen met een DC naar rechts was de OKN 
naar beide kanten niet opwekbaar, deze patiënten hadden ook bilaterale laesies. 
In de overige gevallen bestond er een zeer uniform patroon. Bij de patiënten 
met een DC naar rechts was de OKN naar rechts steeds goed opwekbaar (NB: 
richting OKN=richting snelle fase). Hierbij trad een langzame fase op hooguit 
reikend tot de mediaanlijn, meestal tot enigszins hiervoor, met een goede snelle 
fase naar rechts. De OKN naar links bleek in alle gevallen niet opwekbaar. 
Er was voor zover te beoordelen wel enige langzame volgbeweging naar rechts, 
echter de snelle fase naar links trad niet op. Bij de patiënten met een DC naar 
links was eenzelfde patroon aanwezig. De OKN naar links was hierbij goed 
opwekbaar, de OKN naar rechts was niet opwekbaar. Van de patiënten met 
een DC naar links is dit in 1 geval (patiënt met een RIND) verbeterd in de 
loop van de tijd. Van de patiënten met een DC naar rechts is in 14 gevallen 
tijdens opname geconstateerd dat de OKN naar links na verloop van tijd weer 
opwekbaar was; op dat moment was de DC bij deze patiënten reeds enige tijd 
verdwenen. 
B. Registratie 
De OKN werd geregistreerd bij 10 patiënten met een DC naar rechts, kort na 
het klinisch verdwijnen van de DC (zie Appendix); dit betekende in de praktijk 
binnen een week. De OKN werd onderzocht bij meerdere hoeksnelheden naar 
beide kanten (zie 4.3). Naar rechts bleek de OKN in alle 10 gevallen opwekbaar, 
naar links was deze bij alle 10 patiënten gestoord. 
Uit deze resultaten blijkt dus dat de OKN bij patiënten met een DC altijd gestoord 
is in contralaterale richting. Dit komt overeen met bevindingen van anderen 
(Hoyt en Daroff 1969, Daroffen Troost 1978, zie 2.4.1) De OKN herstelt hierbij 
niet voordat een herstel van de DC is opgetreden, doch kan ook dan nog gestoord 
blijven. Het is bekend dat met name diep gelegen parietale laesies leiden tot 
afwijkingen van de OKN (Carmichael e.a. 1954, Blackwood e.a. 1975, Baloh 
e.a. 1980, Dix 1980), echter ook aandoeningen op andere plaatsen kunnen een 
stoornis hiervan teweegbrengen (Daroffen Troost 1978). Een hemianopsie hoeft 
als zodanig geen duidelijke afwijkingen van de OKN te veroorzaken (Gassel 
en Williams 1963, Hoyt en Daroff 1969). 
Conclusies: 
1. Ten tijde van een DC is de OKN in contralaterale richting klinisch niet 
opwekbaar. 
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2. Herstel van de ΟΚΝ in contralaterale richting wordt altijd voorafgegaan door 
een herstel van DC. 
3. Kort na klinisch verdwijnen van DC is de OKN bij registratie nog in alle 
onderzochte gevallen (N=10) gestoord in contralaterale richting. 
5.5.4. Calorische nystagmus 
Α. Klinisch 
Calorisch onderzoek werd verricht in de acute fase bij 37 van de 47 patiënten 
met een DC naar rechts door een hemisfeerlacsie rechts. Hierbij werd koud 
water gespoten in achtereenvolgens het linker en rechter oor. Bij uitspuiten van 
het linker oor met koud water trad er bij 2 patiënten geen duidelijke reactie 
op. Bij de overige 35 patiënten trad er wel een reactie op die bij allen dezelfde 
was. De dwangstand van de ogen naar rechts werd tijdelijk opgeheven en de 
ogen begaven zich naar de mediaanlijn of hier overheen tot in de linker ooghoek. 
Opmerkelijk was dat ook de hoofdrotatie naar rechts bij vrijwel alle patiënten 
tijdelijk werd opgeheven. Verder ontstond er een duidelijke nystagmus met de 
snelle fase naar rechts. Hierbij moet worden aangetekend dat de ogen van de 
patiënt geopend waren; de visuele suppressie was dus gestoord. Bij uitspuiten 
van het rechteroor met koud water trad er afhankelijk van de mate van DC 
nog enige toename hiervan op. De nystagmus met snelle fase naar links was 
niet opwekbaar bij 23 van de 37 patiënten. Bij 14 patiënten was wel enige vorm 
van nystagmus met snelle fase naar links opwekbaar. Deze nystagmus was bij 
9 van de 14 patiënten naar de linkerkant duidelijk minder levendig dan naar 
rechts, in de andere 5 gevallen symmetrisch. Ook nu waren de ogen van de 
patiënten hierbij geopend. 
Bij patiënten met een DC naar links werd calorisch onderzoek verricht in 15 
van de 27 gevallen. Het patroon was hierbij vergelijkbaar met de groep patiënten 
met een DC naar rechts. Bij uitspuiten met koud water van het rechteroor 
verdween de DC en de hoofdrotatie tijdelijk en er was een nystagmus naar 
links bij geopende ogen in 12 gevallen. In 3 gevallen trad er beiderzijds geen 
reactie op. Bij uitspuiten van het linkeroor was er in 5 gevallen een nystagmus 
naar links opwekbaar: 3 maal was deze duidelijk minder levendig dan naar rechts 
en 2 maal symmetrisch. 
B. Registratie 
De calorische nystagmus werd bij 9 patiënten met een DC naar rechts (zie 
Appendix) zo snel mogelijk na het klinisch verdwijnen van de DC geregistreerd, 
dat wil zeggen in de eerste week. Deze calorische nystagmus werd opgewekt 
door het uitspuiten met koud water van 30 graden in het linker en vervolgens 
het rechter oor. Normaal gesproken moet hierbij dus een tonische deviatie van 
de ogen in de richting van het uitgespoten oor ontstaan met een nystagmus 
met een snelle fase in contralaterale richting. Deze calorische nystagmus was 
naar rechts aanwezig bij 9 van de 9 hierop onderzochte patiënten. In 4 gevallen 
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was hierbij sprake van een zogenaamde paradoxale reactie, dat wil zeggen een 
toename van de nystagmus bij openen van de ogen. Naar links was de calorische 
nystagmus opwekbaar bij 4 patiënten; bij 1 hiervan trad eveneens een paradoxale 
reactie op bij openen van de ogen. Bij de 5 andere patiënten was geen calorische 
nystagmus opwekbaar bij uitspuiten van het rechter oor met koud water. 
Uit dit deel van het onderzoek komen een aantal interessante aspecten naar 
voren. Het blijkt dat bij de meeste patiënten met een DC naar rechts de calorische 
nystagmus met een snelle fase naar links zowel bij klinisch onderzoek ten tijde 
van de DC als bij registratie, kort na het verdwijnen hiervan, niet opwekbaar 
is. Het is bekend dat dit kan optreden bij acute supratentoriële laesies met name 
in het gebied van de LPI en het achterste deel van de temporaalkwab. De 
combinatie van een afwezige calorische nystagmus en een afwezige optokinetische 
nystagmus pleit meer voor de pariëtaalkwab (Carmichael e.a. 1954). Ook een 
verlaging van het bewustzijn of andere hersenstambeïnvloeding kunnen hierbij 
een rol spelen (Rosenberg e.a. 1975, Baloh en Honrubia 1983). Bij een aantal 
patiënten echter was de calorische nystagmus naar links wel opwekbaar. Deze 
patiënten behielden dus de snelle fase van de calorische nystagmus naar links 
ondanks het afwezig zijn van goede saccaden en de snelle fase van de OKN 
in dezelfde richting. Dit stemt overeen met de mededeling van Hoyt en Daroff 
(1971) die hieraan de term gedissocieerde saccadeverlamming verbonden (zie 
2.4.1). 
Een andere opmerkelijke constatering was dat bij uitspuiten met koud water 
van het oor contralateraal van de DC, de DC evenals de hoofdrotatie tijdelijk 
konden worden opgeheven. Dit wordt veroorzaakt door de vestibulo-oculaire 
reflex (VOR) die verantwoordelijk is voor de langzame fase van de calorische 
nystagmus. De vestibulaire kernen projecteren op motorneuronen in de ipsi-
laterale nucleus abducens en de contralaterale nucleus oculomotorius. De 
ipsilaterale projectie op de nucleus abducens bestaat uit inhiberende neuronen, 
de contralaterale uit exciterende neuronen (Dichgans en Buettner 1980). Ten 
tijde van de DC bestaat er blijkbaar een asymmetrische input vanuit hogere 
structuren op het niveau van de motorneuronen in de oogspierkernen, hetgeen 
door de calorische stimulatie en dus prikkels vanuit het vestibulaire systeem 
tijdelijk kan worden opgeheven. Er zijn via de vestibulo-collische reflex (VCR) 
ook exciterende projecties vanuit de vestibulaire neuronen naar de cervicale 
motorneuronen die voornamelijk gekruist verlopen (zie 5.4.1.). Als gevolg hiervan 
wordt ook de hoofdrotatie tijdelijk opgeheven. 
Bij registratie van de calorische nystagmus is er bij een aantal patiënten een 
zogenaamde paradoxale reactie aanwezig, dat wil zeggen een toename van de 
nystagmus bij openen van de ogen. Dit kan voorkomen bij diverse aandoeningen 
en berust mogelijk op een verminderd aktiviteitsniveau van de formatio reticula-
ris, met name de burstneuronen (Maccario e.a. 1972, Van Woerkom 1981). De 
bij vele patiënten gestoorde visuele suppressie in de acute fase van de DC kan 
hier wellicht ook mee te maken hebben. Dit kan ook berusten op een stoornis 
van het volgbewegingssysteem waarvan bekend is dat het verantwoordelijk is 
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voor de visuele suppressie van de vestibulaire nystagmus (Halmagyi en Gresty 
1979, Sato e.a. 1980, Chambers en Gresty 1983). De OKN bevindingen zouden 
hiermee in overeenstemming zijn, aangezien bekend is dat een stoornis van de 
OKN correleert met een onvermogen om de calorische nystagmus te onderdrukken 
door visuele fixatie (Sato e.a. 1980). 
Conclusies: 
1. Bij patiënten met een DC is de calorische nystagmus in contralaterale richting 
meestal niet opwekbaar. 
2. In sommige gevallen echter is de calorische nystagmus in contralaterale richting 
wel opwekbaar ondanks een stoornis van de saccaden en de snelle fase van 
de OKN in deze richting ("gedissocieerde saccadeverlamming"). 
3. Een DC (inclusief hoofdrotatie) kan kortdurend worden opgeheven door 
vestibulaire stimulatie. 
4. De visuele suppressie van de calorische nystagmus is frequent gestoord bij 
patiënten met een DC. 
5. Bij registratie van de calorische nystagmus na klinisch verdwijnen van DC 
treedt in een aantal gevallen een paradoxale reactie op bij openen van de 
ogen. 
5.6. Prognose 
In tabel 5.11. staan de uitkomsten van de onderzochte DC patiënten. Hierin 
staat weergegeven hoeveel patiënten zijn overleden, hoeveel patiënten na opname 
zijn overgeplaatst naar een verpleeghuis en hoeveel patiënten naar huis konden 
worden ontslagen. 
Tabel 5.11 Het beloop bij 82 patiënten met DC 
(tussen haakjes de getallen zonder de pat. met herscnstamlaesies en "wrong-way-cyes"). 
aantal patiënten.. percentage: 
overleden 34(30) 41(40) 
verpleeghuis 31(31) 38(42) 
huis 17(13) 21(18) 
In tabel 5.12 is dit uitgesplitst voor de patiënten met een DC naar links en 
de groep met een DC naar rechts. Tussen haakjes staan de gegevens vermeld 
indien de patiënten met een hersenstam- of cerebellaire laesie en de patiënen 
met een DC de "verkeerde kant" op door een hemisfeerlaesie niet worden 
meegeteld. 
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Tabel 5.12 Beloop bij 82 patiënten met ccn DC, gedifferentieerd naar de richting van de DC 
(tussen haakjes de getallen zonder de pat. met herscnstamlaesies en "wrong-way-eyes"). 
overleden 
verpleeghuis 
huis 
DC naar rechts 
N=53 (=47) 
aantal 
patiënten-
15(12) 
23(23) 
15(12) 
percentage: 
28 (25) 
44(50) 
28 (25) 
DC naar links 
N=29 (=27) 
aantal 
patiënten: 
19(18) 
8(8) 
2(1) 
percentage. 
66 (67) 
27(29) 
7(4) 
Van de patiënten met een DC naar links is een zeer hoog percentage overleden 
(66%) en er zijn maar 2 patiënten die weer konden terugkeren naar huis. Dit 
betrof 1 patiënt met een hersenstamlaesie die in redelijke toestand verkeerde 
en 1 patiënt met waarschijnlijk een hemisfeerlaesie (diagnose: RIND linker ACM-
gebied) die in goede conditie zonder restverschijnselen verkeerde. De patiënten 
die zijn overgeplaatst naar een verpleeghuis toonden in het algemeen nog een 
afasie, homonieme hemianopsie rechts en een ernstig hemibeeld aan de rech-
terkant. 
Van de patiënten met een DC naar rechts zijn er 15 overleden waaronder 3 
met een DC de "verkeerde kant" op ten gevolge van een laesie in de linker 
hemisfeer. De patiënten die werden overgeplaatst naar een verpleeghuis toonden 
in het algemeen nog een matige tot ernstige halfzijdige uitval aan de linkerkant. 
Vijftien patiënten konden weer terugkeren naar huis, waaronder ook 2 patiënten 
met een hersenstamaandoening en 1 patiënt met een cerebellair hacmatoom. 
Van deze groep waren 8 patiënten in goede klinische toestand en volledig 
zelfstandig, 5 in redelijke conditie, en 2 matig en dus nog wel hulpbehoevend. 
Als we deze cijfers vergelijken met de cijfers uit de TESS-studie (Herman e.a. 
1981) blijkt dat het DC symptoom over het geheel genomen een ongunstige 
prognose heeft zowel ten aanzien van het overlijden als ten aanzien van de 
restverschijnselen (zie tabel 5.13.). Hierbij moet nog worden opgemerkt dat de 
cijfers van de TESS-studie ongunstig uitkomen, aangezien de subarachnoidale 
bloedingen hierin ook zijn verdisconteerd. 
Tabel 5.13 Vergelijking van het beloop tijdens opname tussen DC patiënten en TESS-studie 
DC TE S S 
(pere ) (pere ) 
overleden 41 35 
verpleeghuis 38 15 
huis 21 50 
Verder blijkt er een opvallend verschil te bestaan tussen de patiëntengroep met 
een DC naar rechts en die met een DC naar links. De prognose ten aanzien 
van het overlijden is bij de patiënten met een DC naar links door een 
hemisfeerlaesie links duidelijk slechter (67% ten opzichte van 25%). Daarnaast 
83 
komen in de groep met een DC naar rechts meer patiënten voor met een goed 
herstel: 25% ten opzichte van 4%. De patiënten met een DC de "verkeerde 
kant" op door een hemisfeerlaesie hadden een zeer slechte prognose: alle 4 
patiënten zijn overleden (zie ook 5.10). De patiënten met een hersenstam of 
cerebellaire aandoening hadden een gunstige prognose: alle 4 zijn redelijk tot 
goed hersteld, 2 met lichte restverschijnselen en 2 zonder restverschijnselen (zie 
verder 5.9). 
De doodsoorzaken van de overleden patiënten staan vermeld in tabel 5.14. Ook 
dit is weer uitgesplitst bij patiënten met een DC naar rechts en een DC naar 
links. 
Tabel 5.14 Doodsoorzaken bij DC patiënten 
(bij sommige patiënten waren meerdere oorzaken aanwezig) 
DC naar rech Is DC naar links 
(N=15) (N=19) 
cerebraal: 3 10 
pulmonaal: pneumonie 11 9 
embolie 2 1 
cardiaal: infarct 3 2 
decompensatio 1 3 
metabool: 1 
Hiervan kan nog gezegd worden dat hersenproblematiek als directe doodsoorzaak 
vaker voorkomt bij de patiënten met een DC naar links. Dit reflecteert dat 
er bij de patiënten met een DC naar links meestal ernstige afwijkingen aanwezig 
zijn. Van de 3 patiënten met een DC naar rechts waarvan de hersenproblematiek 
de directe doodsoorzaak vormde, betrof het nog 2 gevallen met het "wrong-
way-eyes" fenomeen, door een laesie in de linker hemisfeer. 
Conclusies: 
1. Een DC heeft in het algemeen een slechte prognose ten aanzien van overlijden 
en restverschijnselen. 
2. De patiënten met een DC naar links door een hemisfeerlaesie links hebben 
een duidelijk slechtere prognose dan de patiënten met een DC naar rechts 
door een hemisfeerlaesie rechts. 
3. Een DC in contralaterale richting bij een hemisfeerlaesie heeft een zeer slechte 
prognose. 
4. Een DC door een hersenstam of cerebellaire laesie heeft geen duidelijk 
ongunstige prognose. 
5. Bij patiënten met een DC naar links door een hemisfeerlaesie vormt de 
hersenproblematiek frequenter een directe doodsoorzaak dan bij de patiënten 
met een DC naar rechts. 
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5.7. Beloop in de tijd (klinisch) 
Bij de overlevende patiënten trad er in alle gevallen uiteindelijk een klinisch 
herstel van de DC op. Dit herstel verliep bij de verschillende patiënten met 
een hemisfeerlaesie volgens een vast patroon. In de loop der tijd waren de patiënten 
geleidelijk in staat in toenemende mate hun ogen weer te richten naar de kant 
contralateraal van de DC. Was dit aanvankelijk vaak slechts mogelijk tot aan 
de mediaanlijn, geleidelijk aan was er een toename van dit bereik tot uiteindelijk 
weer in de contralaterale ooghoek. Meestal waren de patiënten niet in staat 
de maximaal mogelijke oogstand in contralaterale richting langdurig vast te 
houden. Ook dit verbeterde geleidelijk in de loop der tijd. Hierbij was er geen 
duidelijk verschil tussen de snelle en langzame oogbewegingen. Het fenomeen 
van de blikparetische nystagmus werd bij deze patiënten nooit duidelijk waar-
genomen. Wel was er bij 21 patiënten met een DC naar rechts (N=47) in de 
eerste tijd een nystagmus aanwezig met een snelle fase naar rechts. Bij de patiënten 
met een DC naar links (N=27) trad in 6 gevallen een nystagmus naar links 
op in de eerste dagen. Deze nystagmus naar de kant van de DC kon veelal 
worden geaccentueerd door het opwekken van de oculocephaalreflex, dus door 
passieve draaiing van het hoofd, met name draaiing van het hoofd naar de 
kant van de DC. 
Zoals gezegd trad er bij alle, niet overleden, DC patiënten een klinisch herstel 
op. De duur van deze herstelperiode was echter sterk wisselend. Voor de 
patiëntengroep met een DC naar rechts was de gemiddelde duur van dit herstel 
17.6 dagen met een spreiding van 1 tot 65 dagen. De patiëntengroep met een 
DC naar links toonde een aanzienlijk kortere gemiddelde duur van herstel van 
4.5 dagen met een spreiding van 1 tot 14 dagen. Deze kortere duur in de groep 
met een DC naar links werd voor een deel, echter zeker niet alleen, veroor-
Tabel 5.15 Tijdsduur van DC bij hemisfeeraandoeningen weergegeven in aantal en percentage, met 
eronder tussen haakjes het aantal overleden patiënten. 
Tijdsduur. D С naar rechts: DC naar links: 
N=47 (percentage) N=27 (percentage) 
(overleden pattenten) (overleden patiënten) 
< l d a g 
< 1 week 
< 2 weken 
< 4 weken 
> 4 weken 
4 
( 0 ) 
14 
( 4 ) 
10 
( 3) 
9 
( 2 ) 
10 
( 3 ) 
( 9 ) 
(30) 
(21) 
(19) 
(21) 
6 
( 6 ) 
16 
(10) 
5 
( 2 ) 
(22) 
(60) 
(18) 
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zaakt door het hoge percentage van overlijden binnen deze groep, aangezien 
de DC voordien in vrijwel alle gevallen al verdwenen was. In tabel 5.15. staat 
de tijdsduur van de DC in de 2 groepen nog eens vermeld. Eronder staan tussen 
haakjes de aantallen overleden patiënten aangegeven. 
Hieruit blijkt geen directe relatie tussen de duur van DC en de kans op overlijden. 
Wel is het zo dat van de groep met de langste duur van de DC - dat wil zeggen 
voor de groep met een DC naar links een termijn van 1 tot 2 weken en voor 
de groep met een DC naar rechts een termijn van meer dan 4 weken - alle 
patiënten ofwel zijn overleden, ofwel ernstige restverschijnselen toonden, zodanig 
dat zij naar een verpleeghuis moesten worden overgeplaatst. Daarentegen waren 
van de 13 patiënten met een DC naar rechts door een hemisfeerlaesie, die klinisch 
goed herstelden (zie 5.6), er 11, waarbij de DC binnen een week verdwenen 
was, bij de andere 2 binnen 2 weken. Een korte duur van de DC blijkt dus 
wel gepaard te gaan met een gunstiger prognose bij patiënten met een DC naar 
rechts. 
Waarvan is de duur van dit herstel afhankelijk? De diagnosen en de tijdsduur 
van de DC van de patiënten waarbij de DC naar rechts langer dan 2 weken 
duurde, staan vermeld in tabel 5.16. Hetzelfde geldt voor de patiënten met een 
DC naar links die langer dan 1 week aanhield in tabel 5.17. 
Tabel 5.16 Tijdsduur en diagnose bij patiënten met een DC naar rechts langer dan 2 weken bestaand 
(N=19) 
patient 
nummer. 
6 
10 
11 
16 
17 
25 
26 
37 
48 
53 
55 
58 
59 
66 
67 
68 
73 
79 
80 
tijdsduur 
(dagen) 
54 
45 
20 
43 
28 
23 
15 
32 
16 
32 
25 
29 
31 
18 
18 
51 
59 
65 
43 
diagnose 
infarct re A.C.M 
infarct re. A.C.M 
bloeding re. paneto-occipitaal 
infarct re. A.C.M 
infarct re. A.C.M 
infarct re. A.C.I. 
infarct re. A.C.M 
infarct re. A.C.M 
infarct re. А С M 
infarct re. A.C.M 
infarct re. A.C.M 
infarct re. А С М . 
infarct re. A.C.M 
infarct re. A.C.M 
infarct re. A.C.M. 
infarct re. A.C.M. 
infarct re. A.C.I. 
infarct re. A.C M. 
infarct re. A.C.M. 
infarct li. paneto-occipitaal 
infarct re frontaal 
infarct re. occipitaal 
infarct re. occipitaal, 
infarct li panetaal 
infarct li. occipitaal 
infarct li. fronto-temporo-pane-
taal 
infarct re. occipitaal 
A.C.M = arteria cerebri media gebied 
A.C.I. = arteria carotis interna gebied 
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Tabel S 17 Tijdsduur en diagnose bij patiënten met DC naar links, langer dan 1 week bestaand 
(N=5) 
panent lijdsduur diagnose oude laesie 
nummer (dagen) 
32 
54 
60 
61 
70 
8 
14 
9 
9 
14 
infarct h A C M 
infarct h A C M 
infarct h А С I 
infarct U А С M 
bloeding h capsula interna 
infarct re fronto-temporaal, 
infarct re parieto-occipitaal 
A С M = arteria cerebri media gebied 
А С I = artena carotis interna gebied 
Sommige auteurs geven aan dat de duur van DC wellicht te maken heeft met 
de grootte van de laesie (De Renzi e.a 1982, Mohr e a 1984). Om dit na te 
gaan hebben wij bij deze patiënten, voor zover hiervan CT-scans waren gemaakt, 
de grootte van de laesie afzonderlijk berekend en tevens werd de gemiddelde 
grootte van de laesies in de twee groepen bepaald Dit werd verricht op dezelfde 
wijze zoals vermeld onder 5 2.1. Deze getallen staan vermeld in de tabellen 5.18 
en 5.19. 
Tabel 5.18 Kwantificering van de laesie bij patiënten met een DC naar rechts langer dan 2 weken 
bestaand 
Patient nr 
6 
10 
11 
16 
17 
25 
26 
58 
59 
66 
68 
80 
C3(A) 
180 
128 
225 
0 
0 
260 
0 
161 
0 
104 
241 
0 
Gemiddelde 
Tabel 5 19 
Patient nr 
108 3 
C4(B) 
254 
202 
268 
206 
0 
306 
0 
219 
0 
219 
304 
0 
164 8 
Kwantificering van 
bestaand 
C3(A) C4(B) 
C6(C) 
249 
208 
262 
184 
85 
351 
222 
272 
0 
209 
285 
63 
199 2 
de laesie 
C6(C) 
C7(D) 
217 
213 
201 
137 
104 
281 
232 
308 
50 
204 
314 
86 
195 6 
bij patiënten 
C7(D) 
C8(F) 
243 
209 
141 
87 
147 
216 
236 
312 
24 
190 
217 
120 
178 5 
met een 
C8(E) 
C9(l·) 
242 
172 
0 
0 
140 
165 
209 
320 
26 
197 
146 
186 
150 3 
DC naar 
C9(F) 
СЩС) 
277 
171 
0 
0 
118 
92 
191 
290 
0 
150 
0 
58 
1123 
links langer 
СЩС) 
GEM 
237 4 
186 1 
156 7 
87 8 
84 9 
238 7 
155 7 
268 9 
14 3 
1819 
215 3 
73 3 
158 4 
dan 1 week 
GFM 
32 0 
54 316 
70 121 
Gemiddelde 
124 
364 
295 
282 
350 
290 
260 
286 
230 
237 
305 
263 
249 
265 
197 
177 
256 
147 
189 9 
306 0 
220 4 
145 7 261 0 307 3 258 7 268 3 237 0 193 3 238 8 
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Voor de groep met een DC naar rechts blijkt dat de laesies meerendeels een 
grote omvang hebben. Hierop is één uitzondering, dit betreft een patiënt met 
een infarct in het pariëto-temporale gebied en voornamelijk het achterste been 
van de capsula interna (nr. 59). De gemiddelde grootte van de laesies in deze 
groep is ook duidelijk groter dan van de totale groep patiënten met een DC 
naar rechts: 158 ten opzichte van 120 eenheden (zie 5.2.4). De groep met een 
DC naar links toont eenzelfde patroon. In alle 3 gevallen betreft het uitgebreide 
laesies waarvan de gemiddelde grootte ook groter is dan van de totale groep 
patiënten met een DC naar links: 239 ten opzichte van 182 eenheden (zie 5.2.4.). 
Een langere duur van de DC is naar beide kanten in het algemeen dus wel 
gecorreleerd met een grotere omvang van de laesie. 
In de literatuur wordt ook vermeld dat de duur van het herstel van het DC 
symptoom afhankelijk is van het al of niet aanwezig zijn van een laesie in de 
contralaterale hemisfeer, met name in het frontale gebied (Steiner en Melamed 
1984). Om deze reden hebben wij bij onze patiënten gekeken naar het al of 
niet aanwezig zijn van een dergelijke contralaterale aandoening (zie tabellen 5.16 
en 5.17). Bij de patiënten met een langdurige DC naar rechts is er in slechts 
4 van de 19 gevallen sprake van een eveneens aanwezige laesie in de linker 
hemisfeer. Deze laesie in de linker hemisfeer is bovendien in 3 gevallen vrij 
ver naar achteren (pariëto-occipitaal) gelocaliseerd. Verder waren er nog 4 
patiënten met eveneens een oud infarct in de ipsilaierale rechter hemisfeer. Van 
de 5 patiënten met een langdurige DC naar links is er één geval met meerdere 
laesies in de contralaterale rechter hemisfeer; deze waren rechts frontotemporaal 
en rechts pariëto-occipitaal gelocaliseerd. Uit deze bevindingen komt dus niet 
duidelijk naar voren dat de verlengde duur van het herstel van de DC afhankelijk 
zou zijn van een eveneens bestaande laesie in de contralaterale hemisfeer. 
Conclusies: 
1. Het DC symptoom ten gevolge van een hemisfeerlaesie verdwijnt in alle 
gevallen na verloop van tijd. 
2. Tijdens het herstel van de DC is nooit een blikparetische nystagmus naar 
de contralaterale kant waargenomen, wel kwam in de acute fase in een aantal 
gevallen een nystagmus met snelle fase in de richting van de DC voor. 
3. De duur van het klinisch herstel kan variëren van uren tot maanden. 
4. De gemiddelde duur van DC naar links door een laesie in de hemisfeer is 
korter dan van DC naar rechts. 
5. Een langere duur van DC wordt mede bepaald door een grotere omvang 
van de laesie. 
6. Een laesie in de contralaterale hemisfeer, met name frontaal, speelt hierbij 
in dit onderzoek geen rol van betekenis. 
5.8. Oogbewegingsregistraties 
De oogbewegingsregistraties werden uitgevoerd volgens het protocol zoals 
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vermeld onder 4.3 en 4.4. Bij de 3 patiënten met een DC door een hersenstam-
aandoening konden in alle gevallen oogbewegingsregistraties worden verricht. 
De resultaten hiervan worden elders besproken onder 5.9. Van de 74 patiënten 
met een DC door een hemisfeeriaesie kwamen er uiteindelijk 16 in aanmerking 
voor het verrichten van oogbewegingsregistraties. De overige patiënten vielen 
af op grond van: overlijden, ernstige klinische toestand, of aanwezigheid van 
hemianopsie. Van de patiënten met een DC naar links was er uiteindelijk slechts 
1 geschikt voor dit onderzoek; de eerste oogbewegingsregistratie tijdens opname, 
direct na het klinisch verdwijnen van de DC, is bij deze patiënt niet gelukt, 
nadien is zij niet meer verschenen. De overige 15 patiënten, die in aanmerking 
kwamen voor het oogbewegingsonderzoek, hadden dus allen een DC naar rechts. 
Eén patiënt viel af vanwege praktische consequenties, zij woonde ver weg van 
het ziekenhuis in een andere stad; 1 patiënt heeft zich aan het onderzoek onttrok-
ken; bij 3 andere patiënten bleek een bij herhaling betrouwbare registratie op 
de afgesproken tijden uiteindelijk zoveel problemen te geven dat ook zij vanwege 
onbetrouwbare resultaten buiten beschouwing werden gelaten. Uiteindelijk bleven 
er dus 10 patiënten ter beoordeling over. Deze patiënten worden in het kort 
afzonderlijk besproken in de Appendix. Het betrof 6 mannen en 4 vrouwen 
met leeftijden variërend van 32 tot 71 jaar, gemiddeld 56 jaar. Allereerst echter 
werden de normaalwaarden voor de oogbewegingsregistraties op onze afdeling 
bepaald. 
5.8.1. Normaalwaarden 
a. Saccaden en volgbeweging 
Uit de literatuur zijn gegevens bekend omtrent de normaalwaarden voor de 
verschillende parameters van oogbewegingen. Desondanks hebben wij ge-
meend, in verband met de nogal wisselende gegevens, de vrij grote spreiding, 
en de sterke afhankelijkheid van de proefopstelling en registratiemethodiek, 
toch allereerst de normaalwaarden voor onze methode en opstelling te moeten 
vaststellen. Ten aanzien van de volgende parameters zijn de normaalwaar-
den op onze afdeling bepaald (zie ook 4.3): 
1. Voor de visueel geleide saccaden (RV en W ) : 
- de latentietijd (LAT) 
- de maximale hoeksnelheid (Vmax) 
2. Voor de volgbewegingen: 
- de "gain" (= verhouding oogsnelheid ten opzichte van stimulussnelheid) 
Hiertoe hebben wij de oogbewegingen geregistreerd van gezonde proefpersonen 
van verschillende leeftijden. Deze werden ingedeeld in de leeftijdscategorieën: 
20-35 jaar, 35-50 jaar, en 50 jaar en ouder. Binnen elke leeftijdscategorie 
werden tenminste 10 proefpersonen gemeten. De resultaten hiervan staan 
vermeld in tabel 5.20 en weergegeven in de figuren 5.7. tot en met 5.9. (voor 
het saccadenonderzoek alleen het onderzoek met RV stimuli). 
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Tabel 5.20 De normaalwaarden van de visueel geleide saccaden en volgbewegingen in verschillende 
leeftijdscategorieën. Tussen de 3 groepen bestaat er geen significant verschil voor wat 
betreft de gemeten parameters. 
Oogbeweging 
Saccade 
Volgbeweging 
Kam 
R 
L 
R 
L 
Para-
meter 
U t 
SD 
Vmax 
SD 
U t 
SD 
Vmax 
SD 
Gain 
SD 
Gain 
SD 
Groep I 
20-35 j 
231ms 
28 ms 
469 gr/s 
46 gr/s 
217 ms 
28 ms 
443 gr/s 
51 gr/s 
0.87 
0.10 
0.86 
0.10 
Groep 2 
35-50] 
230 ms 
32 ms 
422 gr/s 
62 gr/s. 
216 ms 
24 ms 
426 gr/s 
74 gr/s 
0.69 
0.27 
0.74 
0.22 
Groep 3 
50-65J 
245 ms 
36 ms 
431 gr/s 
28 gr/s 
231 ms 
16 ms 
432 gr/s 
43 gr/s 
0.81 
0.15 
0.80 
0.16 
Hieruit blijkt dat er voor wat betreft de parameters van de visueel geleide saccaden 
(LAT en Vmax) geen significant verschil bestaat tussen de drie groepen. Er 
is dus geen duidelijke toename van de latentietijd of afname van de maximale 
hoeksnelheid met het stijgen van de leeftijd. Dit enigszins in tegenstelling tot 
sommige studies in de literatuur waarbij wel een vertraging van de latentietijd 
werd gevonden bij oudere personen (Abel e.a. 1983, Warabi e.a. 1984). De 
gegevens ten aanzien van de hoeksnelheid zijn wisselend; Abel e.a. vonden geen 
significante afname, Warabi e.a. wel een significante vertraging van de Vmax 
met het stijgen van de leeftijd, echter voornamelijk bij de saccaden met een 
grotere amplitude (40 graden). De nauwkeurigheid (amplitude) van visueel geleide 
saccaden wordt als zodanig niet verschillend opgegeven tussen jongere en oudere 
personen. Wel dient opgemerkt te worden dat de proefpersonen in de twee 
eerdergenoemde onderzoeken werden onderverdeeld in slechts twee leeftijdscate-
gorieën waarbij de oudere categorie een hogere leeftijdsverdeling had dan onze 
groepen nl. respectievelijk 59 tot 82, en 59 tot 87 jaar. De "gain" van de langzame 
volgbeweging toont bij onze proefpersonen wel een geleidelijke afname bij het 
ouder worden hetgeen in overeenstemming is met de resultaten van andere studies 
(Sharpe en Sylvester 1978, Spooner e.a. 1980). 
b. Antisaccade-test 
Voor het bepalen van de normaalwaarden van de antisaccade-test werd een 
controlegroep bestaande uit 10 gezonde proefpersonen onderzocht. De leeftijd 
van deze groep varieerde van 24 tot 66 jaar, met een gemiddelde leeftijd 
van 43 jaar. Per decade werden 2 proefpersonen onderzocht. De parameters 
die werden onderzocht waren de latentietijd en de hoeksnelheid van de 
antisaccaden en het foutenpercentage. De volgende patronen konden hierbij 
worden onderscheiden (zie figuur 5.10.): 
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Fig. 5.7-5.9. Normaalwaarden van de latentietijd (5.7) en maximale hoeksnelheid (5.8) van visueel 
gelelde saccaden, en van de "gain" van de volgbeweging (5.9) in verschillende leeftijdscategorieën. 
Gemiddelde per groep met standaarddeviatie. 
1 sec. 
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Fig. 5.1U. Oogbewegingspatronen bij de antisaccade-test. 
Het stimuluspatroon, de correcte antisaccade, en het type fouten dat kan optreden (zie voor nadere 
beschrijving de tekst onder 5.8.1. b). 
- Een correcte antisaccade: de reflex naar de visuele trigger wordt onderdrukt 
en er volgt een antisaccade in tegenovergestelde richting voordat het visuele 
doel verschijnt. 
- Fout type Fl: de reflex naar de visuele trigger wordt niet onderdrukt, 
maar er wordt gecorrigeerd door middel van een antisaccade naar de andere 
kant voordat het visuele doel verschijnt. 
- Fout F2: de reflex naar de visuele trigger wordt niet onderdrukt en er 
volgt pas een correctiesaccade na het verschijnen van het visuele doel. 
- Fout F3: er is totaal geen reactie op de visuele trigger, en er wordt een 
visueel geleide saccade gemaakt naar het visuele doel na het verschijnen 
hiervan. 
Van de correcte antisaccaden werd de latentietijd en hoeksnelheid berekend 
met de standaarddeviatie. Het aantal en het type fouten werd in percentages 
uitgedrukt. De gemiddelde latenties en hoeksnelheden van de correcte an-
92 
tisaccaden bij de 10 onderzochte proefpersonen staan vermeld in figuur 5.18. 
Er werden individueel noch als groep significante asymmetrieën gevonden 
in de latentietijden en hoeksnelheden tussen de antisaccaden naar links en 
naar rechts. Wel werd met het stijgen van de leeftijd een toename gezien 
van de gemiddelde latentietijden; deze correlatie tussen latentietijden en leeftijd 
was significant (P<0.04). De maximale hoeksnelheden toonden geen signi-
ficante correlatie met de leeftijd. De gevonden waarden van ons onderzoek 
komen sterk overeen met de resultaten van eerdere onderzoeken (Hallett en 
Adams 1980, en Guitton e.a. 1985). Hallett en Adams suggereerden zelfs 
een min of meer constante relatie tussen de latentietijd van visueel geleide 
saccaden (n) en de latentietijd van de antisaccaden (a) die wordt gekarak-
teriseerd door de formule a=2n-144. Binnen onze groep proefpersonen bestond 
er eveneens een significante correlatie tussen deze twee parameters (P < 0.005), 
gekenmerkt door de verhouding a=1.82n-76 (zie figuur 5.11). 
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Fig. 5.11. De verhouding tussen de latentietijd van visueel geleide saccaden en antisaccaden bij 
proefpersonen. 
A. Saccaden naar rechts. 
B. Saccaden naar links. 
Het foutenpercentage in ons onderzoek wordt weergegeven in de figuur 5.19. 
Tijdens de antisaccade-test met stimulatiepatronen in vaste volgorde werden 
gemiddeld 2 en maximaal 10 % foutieve saccaden gemaakt (zie figuur 5.17). 
Deze bestonden voornamelijk uit niet onderdrukte reflectoire saccaden, dus 
type 1 en type 2. Bij de antisaccade-test met stimuli in random volgorde 
was het foutenpercentage hoger, gemiddeld 8.5%. In 9 van de 10 gevallen 
betrof dit niet meer dan 15%. In alle gevallen ging het ook hier meestal 
om niet onderdrukte reflectoire saccaden. Wat betreft het foutenpercentage 
bestond er geen significante asymmetrie tussen de antisaccaden naar rechts 
of naar links. Er was ook geen duidelijke invloed van de leeftijd aanwezig. 
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Deze resultaten steken enigszins gunstig af bij het onderzoek van Guitton 
e.a. (1985). Hij vond bij 10 proefpersonen een gemiddeld foutenpercentage 
van niet onderdrukte reflectoire saccaden van ongeveer 20% naar beide kanten. 
с Longitudinaal onderzoek 
Mede ter bepaling van de reproduceerbaarheid van het onderzoek en de 
eventuele spreiding werden bij een controlegroep van 3 proefpersonen eveneens 
op vastgestelde tijden oogbewegingsregistraties verricht. De proefpersonen 
hadden een leeftijd van respectievelijk 25, 35 en 60 jaar. De tussenpozen 
waarmee het onderzoek werd herhaald, waren gelijk aan die welke gekozen 
werden bij de patiënten te weten na 1 week, na 1 maand, na 3 maanden 
en na 6 maanden. De resultaten van de onderzoeken bij één van deze 3 
proefpersonen staan weergegeven in figuur 5.12, de anderen lieten geen 
essentieel verschil zien. Hieruit blijkt dat het onderzoek ten aanzien van 
parameters als latentietijd, hoeksnelheid, amplitude en "gain" vrij goed 
reproduceerbaar is met slechts een geringe spreiding van de latentietijd en 
amplitude en een wat grotere spreiding van de maximale hoeksnelheid. 
5.8.2. Saccaden 
De patiënten toonden allen bij de eerste oogbewegingsregistraties na het klinisch 
verdwijnen van de DC een vrij karakteristiek en stereotyp patroon voor wat 
betreft de visueel geleide saccaden in contralaterale richting, dus naar links. Deze 
saccaden toonden een verlenging van de latentietijd in absolute zin ten opzichte 
van de normaalwaarden, een asymmetrie van de latentietijd in vergelijking met 
de saccaden naar rechts en een duidelijke hypometrie van de amplituden (zie 
voor een voorbeeld hiervan figuur 5.13). De maximale hoeksnelheid van de 
saccaden was in het algemeen normaal, slechts bij één patiënt bij het eerste 
onderzoek vertraagd. De visueel reflectoire saccaden naar rechts lieten bij het 
eerste onderzoek ten aanzien van de latentietijd een wisselend patroon zien. 
Bij 4 van de 10 patiënten was de latentietijd van deze saccaden naar rechts 
normaal, bij de 6 anderen was deze vertraagd, echter in mindere mate vertraagd 
dan de saccaden naar links. De amplituden en hoeksnelheden van de saccaden 
naar rechts vielen bij alle 10 patiënten binnen de norm. 
Bij de hieropvolgende oogbewegingsregistraties op vastgestelde tijden bleken bij 
de 10 patiënten de volgende herstelcurves waarneembaar. De latentietijd van 
de visueel geleide saccaden naar links verbeterde bij 8 van de 10 patiënten. De 
maximale waarde werd meestal bereikt tijdens het 2e of 3e onderzoek, dat wil 
zeggen, op een tijdstip variërend van 2 tot 10 weken na het ontstaan van de 
DC c.q. een periode van 1 tot 6 weken na het klinisch verdwijnen hiervan. 
Hierop was slechts één uitzondering waarbij de maximale waarde van de 
latentietijd eerst werd bereikt bij het 5e onderzoek na 20 weken. Bij 2 patiënten 
bleef de latentietijd van de saccaden naar links gedurende de onderzoeken vrijwel 
constant. Het resultaat hiervan was dat de latentietijd van de saccaden naar 
links zich in de loop der tijd normaliseerde bij 3 patiënten, terwijl deze verlengd 
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Fig. 5.12. Longitudinaal onderzoek van de LAT (A), Vmax (В) en Amplitude (С) bij een proefpersoon. 
De gemiddelden en standaarddeviaties worden weergegeven. De middelste gestippelde lijn bij А 
en В geeft het verschil tussen de parameters bij kijken naar rechts en naar links weer. 
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Fig. 5.13. Karakteristiek voorbeeld van de eerste registratie van visueel geleide saccaden na het 
klinisch verdwijnen van DC. 
Merk op dat de saccaden naar links een lange latentietijd en een hypometne tonen. Latere saccaden 
zijn nodig om het oog op het doel te brengen. 
bleef bij de 7 andere. De latentietijden van de visueel geleide saccaden naar 
rechts hadden een wisselend beloop. Bij 4 patiënten trad een achteruitgang van 
deze parameter op, bij 3 patiënten lag het dieptepunt hiervan rond het 3e 
onderzoek dat wil zeggen een periode variërend van 5 tot 8 weken na het ontstaan 
van de DC en ongeveer 4 tot 5 weken na het klinisch verdwijnen hiervan. Bij 
deze 3 patiënten bleef deze latentietijdverlenging bij de hieropvolgende onder-
zoeken vrijwel stabiel en was dus ook bij het laatste onderzoek nog aanwezig. 
Bij 1 patiënt was de achteruitgang van de latentietijd van de saccaden naar 
rechts slechts tijdelijk aanwezig met name bij het onderzoek na 2 weken en 
trad hiervan nadien een normalisering op. Bij 4 van de 10 patiënten bleef de 
latentietijd van de visueel geleide saccaden naar rechts in de loop van het 
onderzoek min of meer constant, bij 2 trad er enige verbetering op, tot aan 
het 3e onderzoek, na respectievelijk 5 en 7 weken, waarna de waarde min of 
meer constant bleef. Deze aanpassingen van de latentietijden naar beide kanten 
leidden tot een opmerkelijke constatering. Zij hadden namelijk tot gevolg dat 
bij 5 van de 10 patiënten de latentietijd van de visueel geleide saccaden naar 
rechts, dus ipsilateraal van de kant van de laesie, langer was dan de latentietijd 
van de contralaterale saccaden naar links! Bij 2 van deze 5 patiënten was deze 
asymmetrie van de latentietijd ten nadele van de ipsilaterale kant tijdelijk en 
trad er later weer een evenwichtssituatie op, bij de 3 anderen was deze asymmetrie 
echter ook bij het laatste onderzoek na ongeveer een half jaar nog aanwezig. 
De amplituden van de visueel geleide saccaden naar links die bij het eerste 
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onderzoek dus duidelijk hypometrisch waren, lieten bij alle 10 patiënten in de 
loop der tijd een verbetering zien. De periode, die nodig was voor het bereiken 
van de maximale amplitude, was bij de verschillende patiënten nogal wisselend, 
variërend van 2 tot 17 weken na het ontstaan van de DC. Bij 7 patiënten viel 
de amplitude uiteindelijk weer binnen de norm, bij 3 patiënten was deze ook 
bij het laatste onderzoek nog hypometrisch. De maximale hoeksnelheid van de 
saccaden naar links, die bij 1 patiënt vertraagd was, bij het eerste onderzoek, 
was bij het 2e onderzoek van deze patiënt, na 1 week, alweer normaal. De 
amplituden en maximale hoeksnelheden van de visueel geleide saccaden naar 
rechts waren en bleven in alle gevallen onveranderd. De waarden van de 
latentietijden en amplituden van de 10 patiënten bij de diverse onderzoeken 
zijn bij elkaar genomen en gemiddeld. Het resultaat hiervan staat weergegeven 
in figuur 5.14. Hieruit blijkt dat voor de gehele groep de optimale latentietijd 
en amplitude van de visueel geleide saccaden naar links wordt bereikt bij het 
3e onderzoek ongeveer 5 weken na het klinisch verdwijnen van de DC. Na ongeveer 
een halfjaar is er nog geen volledige normalisering ten aanzien van deze parameters 
bereikt. Bovendien valt te constateren dat de latentietijd van de saccaden naar 
rechts eveneens wat verlengd is ten opzichte van normale proefpersonen en ook 
verlengd blijft. De individuele gegevens per patiënt staan vermeld in de Appendix. 
Om te zien of er een relatie bestaat tussen het herstel van de asymmetrie van 
de latentietijden en de amplituden tussen beide kanten, werd het verschil in 
latentietijd van alle onderzoeken bij elk van de 10 patiënten uitgezet tegen het 
verschil in amplituden van de saccaden. Dit is weergegeven in figuur 5.15. Er 
blijkt inderdaad een significante positieve correlatie tussen deze parameters te 
bestaan (correlatie-coëfficiënt 0.36). 
Vermeld dient te worden dat bovengenoemde resultaten zijn gebaseerd op het 
onderzoek met het RV stimulatiepatroon. Zoals eerder vermeld werden de 
patiënten echter ook onderzocht met stimuli in vaste volgorde (VV). De reden 
hiervoor was dat we te maken hadden met een nogal gehandicapte categorie 
patiënten. Door het vereenvoudigen van de test was de kans op slagen van 
het experiment groter. In de praktijk bleek dat de patiënten toch redelijk in 
staat waren het onderzoek door middel van RV stimuli te volbrengen. Indien 
dit niet het geval was, werd dit meestal niet veel beter door het aanbieden van 
VV stimuli. Desondanks werden beide Stimuluspatronen tot het einde van het 
onderzoek gehandhaafd. De resultaten van beide experimenten toonden geen 
wezenlijke verschillen. Dit moge ook blijken uit figuur 5.16, waarin de laten-
tietijden en amplituden van de saccaden naar rechts en naar links voor de 10 
patiënten gezamenlijk zijn uitgezet voor het W stimulusprogramma. Aangezien 
het onderzoek met RV stimuli ook in de literatuur als meest gangbaar wordt 
beschouwd, is de uitwerking van de resultaten voornamelijk hierop gebaseerd. 
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Ftg. 5.14. Beloop in de tijd van de latentietijd en amplitude van de visueel geleide saccaden van 
de gehele groep van 10 patiënten met een DC naar rechts (RV stimuli) 
De gemiddelden en standaarddeviaties worden weergegeven. De middelste gestippelde lijn geeft het 
verschil tussen de saccaden naar de rechter en linker kant weer. 
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Fig. 5.15. Relatie tussen het verschil in amplitude en het verschil in latentietijd van de visueel geleide 
saccaden naar rechts en naar links 
Globaal genomen gaat een groter latentietijdverschil (L-R) statistisch gezien samen met een groter 
amphtudeverschil (R-L) 
Wat kunnen wij leren van de gegevens die naar voren komen uit dit deel van 
het onderzoek? In de eerste plaats is het duidelijk dat er na het klinisch verdwijnen 
van DC nog langdurig afwijkingen van de visueel geleide saccaden aanwezig 
blijven. In eerste instantie bestaat er een asymmetrie ten nadele van de visueel 
geleide saccaden naar links, die een vertraagde latentietijd en hypometrie tonen. 
Echter ook de visueel geleide saccaden naar rechts tonen vaak een vertraagde 
latentietijd. Terwijl er voor de saccaden naar links in de loop der tijd altijd 
een tendens tot verbetering bestaat, is er naar rechts soms sprake van enige 
achteruitgang. Dit kan leiden tot een zodanige verschuiving dat de saccaden 
naar rechts, dus ipsilateraal van de laesie, een langere latentietijd gaan tonen 
dan naar links. Het lijkt er dus op alsof er voor wat betreft de latentietijd een 
nieuw evenwicht wordt gezocht tussen beide kanten, hetgeen ten koste gaat van 
de "goede" kant. Het herstel van de latentietijd en amplitude van de saccaden 
naar links treedt voornamelijk op in de eerste 6 tot 10 weken na het ontstaan 
van DC en bereikt dan zijn optimum, hierna blijft dit meestal constant. Er 
lijkt een verband te bestaan tussen het herstel van de latentietijden en het herstel 
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Fig. 5.16. Beloop in de tijd van de latentietijd en amplitude van de visueel geleide saccaden van 
de gehele groep van 10 patiënten met een DC naar rechts (VV stimuli). 
De gemiddelden en de standaarddeviaties worden weergegeven. De middelste stippellijn geeft het 
verschil weer tussen de saccaden naar R en naar L. 
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van de hypometrische amplituden. Als we de laesies van de 10 patiënten 
afzonderlijk bekijken blijkt dat in deze groep de laesies zich voornamelijk bevinden 
in de fronto-temporo-pariëtale witte stof, en de capsula interna (zie Appendix). 
De asymmetrie van de latentietijden ten nadele van de contralaterale visueel 
geleide saccaden kan passen bij laesies van bepaalde efferente banen vanuit het 
FEF, terwijl een toename van de bilaterale latentietijd voorkomt bij aandoeningen 
van de LPI of de onderliggende witte stof (Pierrot-Deseilligny e.a. 1987, zie 
ook 2.4.3. en de discussie in hoofdstuk VI) 
Conclusies: 
1. Een DC gaat in alle gevallen gepaard met een stoornis van de visueel geleide 
saccaden. 
2. Deze stoornis blijft langdurig bestaan na het verdwijnen van DC. 
3. De stoornis betreft voornamelijk saccaden in contralaterale richting waarvan 
de latentietijden vertraagd en de amplituden hypometrisch zijn. 
4. Ook ipsilaterale saccaden tonen echter enige vertraging van de latentietijd 
ten opzichte van normale proefpersonen. 
5. De stoornis van de contralaterale saccaden herstelt voor een belangrijk deel 
in de eerste 8 weken na het ontstaan van de DC, zowel voor wat betreft 
de latentietijd als de amplitude. 
6. De latentietijd van ipsilaterale saccaden kan enige achteruitgang laten zien 
in de loop der tijd. 
7. Hierdoor ontstaat in een aantal gevallen een asymmetrie van de latentietijd 
ten nadele van de ipsilaterale saccaden. 
8. Het herstel van de asymmetrie van de latentietijd is gecorreleerd met het 
herstel van de amplitude van de saccaden. 
5.5.5. Volgbeweging 
De volgbewegingen werden bij de 10 patiënten op de vastgestelde tijden 
geregistreerd (zie ook Appendix). Deze volgbeweging werd gekwantificeerd door 
het bepalen van de "gain". Deze "gain" werd berekend over 3 stimulussnelheden, 
te weten: 30, 40 en 50 graden per seconde. Hiervan werd de gemiddelde gain 
bepaald en als waarde genomen. De volgbeweging werd als afwijkend beschouwd 
als de gain een waarde had kleiner of gelijk aan 0.5, hetgeen een ruime interpretatie 
is (zie ook de normaalwaarden onder 5.8.1.). Bij het eerste onderzoek na het 
klinisch verdwijnen van de DC was de volgbeweging naar rechts gestoord bij 
8 patiënten; deze was normaal bij de 2 andere. Naar links was de volgbeweging 
gestoord bij 5 patiënten en normaal bij de andere 5. De volgbeweging naar 
rechts werd slechter uitgevoerd dan naar links bij 8 patiënten, was naar rechts 
gelijk aan links bij 1 patiënt en was bij 1 patiënt naar links slechter dan naar 
rechts. Opgemerkt dient nog te worden dat de "gain" bij 8 van de 10 patiënten 
tijdens alle onderzoeken werd berekend met behulp van de computer terwijl 
bij de 2 eerste patiënten de "gain" tijdens de eerste onderzoeken om technische 
redenen met de hand moest worden uitgerekend. 
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Bij de volgende onderzoeken verbeterde de volgbeweging, dus de "gain" naar 
rechts bij 8 van de 10 patiënten, deze bleef constant bij de 2 andere. Uiteindelijk 
verliep de volgbeweging binnen de norm tijdens het laatste onderzoek bij 3 
patiënten, de "gain" bleef verlaagd bij 7 patiënten. Het tijdstip waarop de optimale 
"gain" werd bereikt was in de meeste gevallen het 3e of 4e onderzoek (N=9; 
5 tot 17 weken na verdwijnen van DC), en éénmaal het laatste onderzoek (na 
27 weken). De volgbeweging naar links verbeterde bij 6 patiënten en was constant 
bij 4. De verbetering was optimaal respectievelijk bij het 4e onderzoek (N=3; 
14 tot 17 weken) en het 5e onderzoek (N=3; 20 tot 30 weken). Uiteindelijk 
normaliseerde de volgbeweging naar links bij 8 patiënten bij het laatste onderzoek 
en bleef de "gain" ook toen verlaagd bij 2. Bij het laatste onderzoek was de 
volgbeweging naar rechts nog steeds minder dan naar links bij 5 patiënten, rechts 
gelijk aan links bij 4 en links minder dan rechts bij 1. De "gain" waarde van 
de 10 patiënten afzonderlijk is opgeteld en gemiddeld tijdens de diverse on-
derzoeken. Het resultaat hiervan is weergegeven in figuur 5.17. Hieruit blijkt 
voor de gehele groep dat er een asymmetrie bestaat van de volgbeweging, ten 
nadele van het volgen naar de kant ipsilateraal van de DC. Ook de volgbeweging 
in contralaterale richting is niet optimaal. Geleidelijk treedt hierin naar beide 
kanten een verbetering op waarbij een optimum wordt bereikt 5-14 weken na 
het verdwijnen van de DC. Er blijft een asymmetrie ten nadele van het volgen 
naar rechts bestaan. 
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Fig. S.17. Het beloop in de tijd van de "gain" van de volgbeweging bij de patiënten gemeten na 
het klinisch verdwijnen van DC. 
De gemiddelden en standaarddeviaties worden weergegeven. 
De middelste stippellijn representeert het verschil tussen de "gain" bij het volgen naar R en naar 
L. 
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Deze resultaten laten zien dat de volgbeweging bij patiënten met een DC, na 
het klinisch verdwijnen hiervan, in de meeste gevallen nog langdurig gestoord 
is. Hierbij is de volgbeweging in de helft der gevallen naar beide kanten gestoord, 
echter in de meeste gevallen bestaat er een asymmetrie ten nadele van het volgen 
in de richting ipsilateraal van de DC. Deze volgbeweging naar de ipsilaterale 
zijde normaliseert slechts in de minderheid der gevallen; de optimale toestand 
wordt na ongeveer 3 maanden bereikt. Het is bekend dat het pariëto-occipitale 
gebied een belangrijke rol speelt bij het uitvoeren van voornamelijk ipsilaterale 
volgbewegingen (Reeves e.a. 1984, Bogousslavsky en Regli 1986). Van hieruit 
lopen interhemispherale verbindingen via het tapetum, de forceps major en het 
splenium van het corpus callosum naar de contralaterale hemisfeer die van invloed 
zijn op de contralaterale volgbeweging. De verbindingen met de ponskernen 
in de hersenstam lopen via het stratum sagittale internum en de pedunculus 
cerebri (Tusa en Ungerleider 1988). Ook laesies van het FEF kunnen overigens 
leiden tot een stoornis van de volgbeweging (Keating e.a. 1985, Lynch e.a. 1985, 
zie de discussie in hoofdstuk VI) 
Conclusies: 
1. Na een DC is de volgbeweging in de meeste gevallen langdurig gestoord. 
2. Deze stoornis toont een asymmetrie ten nadele van de volgbeweging in 
ipsilaterale richting. 
3. Herstel van de volgbeweging treedt gedeeltelijk op waarbij een optimum wordt 
bereikt na ongeveer 3 maanden. 
5.8.4. Antisaccade-test 
De antisaccade-test (AST) werd uitgevoerd volgens het protocol vermeld onder 
4.4. Deze werd verricht alleen bij het laatste onderzoek na ongeveer een half 
jaar, aangezien het een ingewikkelde test is, waarvoor veel medewerking van 
de patiënt nodig is en deze in een dus zo optimaal mogelijke conditie moet 
zijn. Volgens de gegevens van Guitton e.a. (1985) maakt het voor de resultaten 
niet veel uit op welk tijdstip na de laesie deze test wordt verricht. Desondanks 
bleek dit onderzoek bij 2 patiënten niet uitvoerbaar, noch bij RV stimuli noch 
bij W stimuli. Bij 2 patiënten bleek alleen het onderzoek met W stimuli 
uitvoerbaar (zie ook Appendix). Om deze reden is bij de hieropvolgende 
uitwerking uitgegaan van de resultaten van dit stimuluspatroon. 
De antisaccade-test werd voornamelijk beoordeeld op grond van 3 parameters. 
Dit waren de latentietijd en maximale hoeksnelheid van de correct uitgevoerde 
antisaccaden en het foutenpercentage. Hierbij werden 3 typen fouten onder-
scheiden (Fl, F2 en F3) zoals beschreven onder 5.8.1. 
De latentietijd van de correct uitgevoerde antisaccaden naar rechts was vertraagd 
bij 4 patiënten, bij 4 andere normaal. De latentietijd van de correcte antisaccaden 
naar links was vertraagd bij 1 patiënt en normaal bij 7 andere. De gemiddelde 
latentietijden van de correcte antisaccaden naar rechts en naar links staan vermeld 
in figuur 5.18, ook in vergelijking met de proefpersonen. Drie maal was de 
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latentietijd van de antisaccaden naar rechts duidelijk langer dan naar links, 4 
maal was er geen significante asymmetrie van de latentietijden van de antisaccaden 
naar beide kanten en éénmaal was de latentietijd naar links duidelijk langer 
dan naar rechts. De Vmax van de antisaccaden was bij de patiëntengroep licht 
vertraagd ten opzichte van de proefpersonen, echter niet significant. Er was 
ook geen duidelijke asymmetrie van de Vmax tussen de antisaccaden naar rechts 
en naar links (zie figuur 5.18). Bij de beoordeling van deze resultaten dient 
wel verdisconteerd te worden dat het aantal correct uitgevoerde antisaccaden 
bij sommige patiënten nogal gering was. 
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Fig. 5.18. De latentietijd en maximale hoeksnelheid van de antisaccaden bij de controlegroep (С) 
en de patiënten (Ρ) met een status na DC 
De gemiddelde waarden met de standaarddeviaties zijn weergegeven 
De latentietijden van de antisaccaden zijn bij de patiëntengroep significant verlengd ten opzichte 
van de controlegroep, naar rechts meer dan naar links (P < 0 005) De Vmax toont geen significant 
verschil tussen patiënten en controlepersonen 
Bij het onderzoek van de antisaccaden naar rechts, waarbij dus kortdurend een 
flits aan de linkerzijde werd aangeboden, was het foutenpercentage verhoogd 
bij 5 van de 8 patiënten. Het meerendeel van de fouten lag in de categorie 
verminderde reflexonderdrukking, dat wil dus zeggen van het type FI en F2. 
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De resultaten van de antisaccade-test met W stimuli staan vermeld in figuur 
5.19. De fouten van het type Fl en F2 zijn bij elkaar opgeteld. De localisaties 
waarbij een verhoogd foutenpercentage optrad, waren: frontaal N=1, fronto-
pariëtaal N=2, fronto-paneto-temporaal N=2. Het foutenpercentage van de 
antisaccaden naar links was duidelijk verhoogd bij slechts één patient met een 
fronto-pariéto-temporale localisatie. Bij één andere patiënt was het foutenper-
centage ook licht verhoogd, hierbij was er alleen sprake van fouten van het 
type F3, dus als het ware een negeren van de visuele impuls. Bij deze patiënt 
was bij het onderzoek van de antisaccaden naar rechts eveneens uitsluitend dit 
type fouten aanwezig, weliswaar in een percentage vallend binnen de norm. De 
laesie was in dit geval pariëto-temporaal gelocaliseerd. 
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Fig. 5.19. Het foutenpercentage bij de antisaccade-test van 10 proefpersonen in vergelijking met 
10 DC patiënten. 
Merk op dat de patiënten in het algemeen meer fouten maken dan de proefpersonen Bij 2 patiënten 
is de test ongestoord (nr 34 en 57). De andere patiënten, uitgezonderd nr. 1, tonen voornamelijk 
een verminderde reflexonderdrukking (Fl + F2) In 4 gevallen (nr 13, 36, 48 en 51) bestaat hierbij 
een asymmetrie ten nadele van de antisaccaden naar rechts 
• = Fl + F2 D = F3 
X = niet uitvoerbaar A Antisaccaden naar rechts В Antisaccaden naar links. 
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Evenals bij de proefpersonen werd er ten slotte bij de DC patiënten naar gekeken 
of er een relatie bestond tussen de latentietijd van de visueel geleide saccaden 
en de latentietijd van de antisaccaden. In de patiëntengroep bleek er, in 
tegenstelling tot de controlegroep (zie figuur 5.11) geen correlatie aanwezig. De 
latentietijden van de antisaccaden bij de patiënten waren in vrijwel alle gevallen 
selectief verlengd in vergelijking tot de latentietijden van de visueel geleide 
saccaden. Dit gold vooral voor de antisaccaden naar rechts (zie figuur 5.20). 
Hierbij moet wel rekening gehouden worden met het soms geringe aantal correcte 
antisaccaden waarover deze latentietijden berekend konden worden. Een dui-
delijke conclusie viel hieruit niet te trekken. 
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Fig. 5.20. De verhouding tussen de latentietijd van de visueel geleide saccaden en antisaccaden 
bij DC patiënten. 
Hieruit blijkt dat de latentietijd van de antisaccaden (AS) bij de patiënten in een aantal gevallen 
selectief meer gestoord is dan de latentietijd van visueel geleide saccaden (VGS) voornamelijk bij 
het uitvoeren van antisaccaden naar rechts. 
χ = proefpersonen (zie figuur 5.11.) A. Saccaden naar rechts. 
o = patiënten B. Saccaden naar links. 
Samenvattend kan worden gesteld dat de antisaccade-test dus in principe 
ongestoord kan verlopen bij patiënten, die hebben geleden aan een DC. Gezien 
eerdere bevindingen (Guitton e.a. 1985) maakt dit het nogal onwaarschijnlijk 
dat er een laesie is geweest in de frontaalkwab met name het gebied van het 
FEF. Bij een aantal andere patiënten was de antisaccade-test wel gestoord. De 
latentietijd was in deze gevallen meestal asymmetrisch ten nadele van de 
antisaccaden naar de kant ipsilateraal van de laesie. Bovendien werd er in een 
aantal gevallen een verhoogd foutenpercentage gevonden waarbij er meestal 
sprake was van een verminderde reflexonderdrukking. Hierbij bestond er in de 
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meeste gevallen een asymmetrie van de reflexonderdrukking ten nadele van de 
kant contralateraal van de laesie. Dit zou kunnen passen bij een stoornis van 
frontale structuren dan wel verbindingen van hieruit. In al deze gevallen was 
de frontaalkwab althans voor een deel bij de laesie betrokken. Opvallend is 
wel dat in tegenstelling tot eerdere bevindingen (Guitton e.a. 1985) er vaak een 
asymmetrie werd gevonden van de verminderde reflexonderdrukking, meestal 
ten nadele van de contralaterale kant. Bij één patient met een voornamelijk 
parietale localisatie van de laesie was er sprake van een negeren van de visuele 
stimulus hetgeen contralateraal wat vaker optrad dan ipsilateraal. 
Conclusies: 
1. De antisaccade-test kan in principe ongestoord verlopen bij patiënten met 
een DC door een hemisfeerlaesie in de voorgeschiedenis. 
2. Indien de antisaccade-test gestoord is na een DC bestaat er meestal een 
asymmetrie voor wat betreft de reflexonderdrukking naar de kant contra-
lateraal van de DC; de latentietijd van de antisaccaden is daarentegen meestal 
verlengd in ipsilaterale richting. 
5.9. Cerebellaire en hersenstamlaesies 
In de serie van 82 patiënten bleek de DC 3 maal te berusten op een hersen-
stamaandoening en 1 maal op een cerebellaire laesie. 
A. Hersenstamlaesies 
Vanwege het bijzondere karakter van één van de patiënten met een laesie in 
de medulla oblongata (nr. 12) zal deze ziektegeschiedenis wat uitvoeriger worden 
bespoken. De belangrijkste gegevens van de andere 2 patiënten met een ponslaesie 
(nr. 18 en 38) zullen in tabelvorm worden weergegeven. 
Patiënt nr. 12: 
Deze 33-jange man toonde het klinische beeld van een syndroom van Wallenberg, 
door een laesie links m de medulla oblongata. De CT-scan, die bij hem 2 maal werd 
verricht, toonde geen afwijkingen Ook een NMR-scan liet geen duidelijke afwijkingen 
zien. Het EEG was normaal, de BAEP toonde een geleidingsvertraging in het eerste 
deel van de curve (interval top 1-top 3) voornamelijk aan de linkerkant. 
De patient toonde vanaf het begm een voorkeursstand (DC) van de ogen naar links, 
dus gericht naar de kant van de laesie in de hersenstam. Hij was zich hiervan voor 
een deel bewust. Hierbij was een hoofdrotatie naar de rechterkant aanwezig die 
compensatoir was en gemakkelijk door patient zelf kon worden opgeheven Er bestond 
een duidelijke nystagmus, gecombineerd horizontaal en rotatoir, en voornamelijk 
optredend bij kijken naar links. Het klinisch onderzoek van de oogbewegingen 
gedurende de eerste weken liet verder zien dat patient naar links in staat was normaal 
tot in de ooghoek te blikken; naar rechts kon hij weliswaar willekeurig en reflectoir 
ook tot in de ooghoek komen, dit ging echter gepaard met een zogenaamd "multiple 
step" patroon De langzame volgbewegingen daarentegen verliepen naar rechts beter 
dan naar links, naar links waren deze sterk gesaccadeerd De oculocephaalreflex was 
beiderzijds opwekbaar, de convergentie normaal. 
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De DC heeft bij deze patiënt 35 dagen aangehouden waarbij geleidelijk aan de 
voorkeursstand van de ogen naar links afnam evenals de compensatoire hoofdrotatie 
naar rechts. De OKN was zowel klinisch als bij registratie asymmetrisch waarbij de 
OKN naar links beter opwekbaar was dan naar rechts. De calorische nystagmus was 
de eerste dag klinisch bij spuiten met koud water in het rechter oor naar links goed 
opwekbaar, en bij spuiten met koud water in het linker oor naar rechts niet opwekbaar. 
Na een week was de calorische nystagmus bij registratie naar beide kanten opwekbaar, 
naar rechts wel wat minder levendig dan naar links. De visuele suppressie was beiderzijds 
normaal. 
Bij deze patiënt werd op de 24e dag na het accident voor het eerst een oogbewe-
gingsregistratie verricht. Nadien werd dit herhaald op de vastgestelde tijden na 1 week, 
1 maand, 3 maanden en 6 maanden. De eerste registratie laat als bevindingen zien: 
a. Ten aanzien van de visueel geleide saccaden: 
1. De latentietijd van de saccaden naar links en naar rechts is binnen de norm 
zonder significante asymmetrie tussen beide kanten. 
2. De hoeksnelheid valt naar beide kanten relatief binnen de norm zonder duidelijke 
asymmetrie. 
3. Er is een zeer sterke hypometrie van de saccaden naar rechts met een hypermetrie 
van de saccaden naar links (zie figuur 5.21.). 
Fig. 5.21. Het eerste onderzoek van de visueel geleide saccaden bij een patient met een DC naar 
links ten gevolge van een laesie in de medulla oblongata links. 
Let op de sterke hypometrie van de saccaden naar R en de hypermetrie van de saccaden naar L. 
b. Ten aanzien van de volgbewegingen: 
1. De volgbewegingen naar rechts verlopen tot en met een hoeksnelheid van 30 
graden normaal, daarboven licht gesaccadeerd met een gemiddelde "gain" die 
binnen de norm valt; naar links bestaat er bij alle hoeksnelhedcn een duidelijke 
stoornis met een sterk gesaccadeerd verloop en een sterk verlaagde "gain" van 
0.21. 
Zoals blijkt uit de figuren 5.22 A tot en met C. trad er ten aanzien van deze parameters 
weinig verbetering op bij de hieropvolgende registraties. Wel was er enige verbetering 
van de latentietijd van de saccaden naar beide kanten. 
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Bij het laatste onderzoek na 6 maanden was er nog steeds een ernstige mate van 
hypometrie van de saccaden naar rechts. De hypermetne van de saccaden naar links 
was bij het derde en vierde onderzoek wat verminderd. De volgbeweging bleef 
aanvankelijk duidelijk asymmetrisch ten nadele van links, waarbij de "gain" wel een 
geleidelijk verbetering toonde tot normale waarden bij het laatste onderzoek na 27 
weken. De antisaccade-test die toen werd verricht liet geen aanvullende afwijkingen 
zien. 
Hier was dus sprake van een aandoening in de medulla oblongata links, die 
een DC naar de kant van de laesie tot gevolg had met een compensatoire 
hoofdrotatie naar de andere kant. De DC is na 35 dagen klinisch verdwenen. 
De oogbewegingen tonen bij registratie als meest opvallende bevinding een sterke 
hypometrie van de saccaden naar rechts met een hypermetrie van de saccaden 
naar links. Verder zijn de volgbewegingen voornamelijk naar links gestoord. 
In de loop van 6 maanden treedt geleidelijk slechts een gering herstel op van 
deze saccadische oogbewegingsstoornissen; de hypometrie is ook na 6 maanden 
nog duidelijk aanwezig. De volgbeweging naar links is na 6 maanden weer 
genormaliseerd. Deze opmerkelijke oogbewegingsstoornis, bestaande uit een 
hypermetrie van de saccaden naar de kant van de laesie en een hypometrie 
van de saccaden in contralaterale richting, is incidenteel in de literatuur beschreven 
onder de naam oculaire lateropulsie (zie ook 2.3.2.). Het kan voorkomen bij 
patiënten met een infarct in de laterale medulla oblongata (het syndroom van 
Wallenberg). Waarschijnlijk wordt het veroorzaakt door een onderbreking van 
de cerebello-pontine verbindingen, gelocahseerd in het corpus restiforme (pe-
dunculus cerebellaris inferior), in combinatie met een laesie van de caudale 
vestibulaire kernen (Kommerell en Hoyt 1973, Baloh e.a. 1981, Estanol e.a. 
1982, Gambier e.a 1982). De bevindingen bij onze patiënt zijn hiermee voor 
wat betreft de saccaden, volgbewegingen en OKN in overeenstemming, echter 
de ongestoorde visuele suppressie van de calorische nystagmus pleit enigszins 
tegen een verstoring van de cerebello-vestibulaire verbindingen. Uit deze casus 
blijkt wel dat ook bij een hersenstamlaesie in de medulla oblongata de patient 
"zijn haard verwijtend aan kan kijken". 
Fig. 5.22. Het beloop in de tijd van de Lat (A) en ampi. (В) van de saccaden, en de gain (C) 
van de volgbeweging bij een patient met een DC door een laesie links in de medulla oblongata 
De gemiddelde waarden en de standaarddeviaties zijn weergegeven De middelste stippellijn geeft 
het verschil tussen de R en L kant aan 
Let op de blijvende hypometrie van de saccaden naar L. De volgbeweging naar L toont in 6 maanden 
een geleidelijk herstel. 
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Tabel 5.21 De belangrijkste gegevens van de 2 patiënten met een DC door een ponslaesie 
Pat nr 
Leeftijd (jaren) 
Localisatie laesie 
Aard laesie 
Hoofdrotatie 
Bewustzijn 
DC 
duur(dagen) 
OKN (reg ) 
18 
20 
pons L meer dan R 
infarct (NMR) 
geen 
ЬМ = 11 
naar R 
20 
naar L en R gestoord na klinisch 
verdwijnen DC 
38 
67 
pons L 
RIND 
geen 
E M V = 15 
naar R 
1 
naar L en R normaal na klinisch ver­
dwijnen DC 
Calorische 
nystagmus 
(reg.) 
Saccaden 
(reg) 
Volgbeweging 
(reg) 
naar L gestoord, naar R opwekbaar, naar L en R opwekbaar, bdz ge-
visuele suppressie gestoord stoorde visuele suppressie, paradoxale 
reaktie naar R 
licht verlengde latentie naar L 
lichte hypometne naar L 
lichte vertraging Vmax naar L en R 
na 3 maanden genormaliseerd 
sterk verlaagde "gain" naar L en R 
na 6 maanden nog gestoord naar L 
meer dan naar R 
Antisaccaden geen afwijkingen 
(reg. na 6 maanden) 
Prognose matig herstel tetraparese R meer 
dan L, 
overplaatsing naar revalidatiecentrum 
licht verlengde latentie naar L 
lichte hypometne naar L 
lichte vertraging Vmax naar L, 
naar R normaal 
na 1-3 maanden genormaliseerd 
verlaagde "gain" naar L meer dan 
naar R 
geleidelijke verbetering tot normale 
waarden na 6 maanden, nog wel 
asymmetrie ten nadele van volgen naar 
L 
geen afwijkingen 
vrijwel volledig herstel 
Samenvatting en bespreking 
Deze groep met een DC door een hersenstamlaesie bestaat dus uit 3 patiënten. 
Twee maal was de laesie gelocaliseerd in de pons, één maal in de medulla 
oblongata. Deze localisatie is voornamelijk gebaseerd op de klinische bevindingen 
en éénmaal op de NMR-scan (nr. 18). In alle gevallen berustte de oorzaak op 
een ischemie of infarct. Bij de 2 patiënten met een ponslaesie was de DC naar 
de contralaterale zijde gericht, bij de patient met een laesie in de medulla oblongata 
ipsilateraal. Andere klinische verschillen tussen deze twee localisaties waren: 1. 
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De patient met een DC door een laesie in de medulla oblongata was zich bewust 
van deze oogbewegingsstoornis. Bij de patiënten met een ponslaesie was dit minder 
duidelijk. 2. De patiënten met een ponslaesie hadden geen bijkomende hoofd-
rotatie, bij de patiënt met een laesie in de medulla oblongata bestond er een 
compensatoire rotatie van het hoofd in tegenovergestelde richting van de DC. 
Het bewustzijn was aanvankelijk bij 2 van de 3 patiënten verlaagd, echter ook 
na het herstel van het bewustzijn bleef de DC bij de betrokken patiënten nog 
langdurig aanwezig. Het klinisch beloop was nogal wisselend: 1 patiënt herstelde 
vrijwel zonder uitvalsverschijnselen, 1 patiënt hield matige restverschijnselen maar 
kon goed zelfstandig functioneren, terwijl de 3e patiënte vrij ernstige restver-
schijnselen hield, waarvoor zij naar een revalidatiecentrum moest worden 
overgeplaatst. 
De duur van de DC varieerde nogal sterk: respectievelijk 1, 20, en 25 dagen. 
Het bereik van de oogbewegingen in contralaterale richting was ten tijde van 
de DC in de acute fase en tijdens het herstel ongeveer gelijk voor de snelle 
en langzame oogbewegingen. De langzame volgbewegingen waren hierbij in alle 
gevallen gesaccadeerd, de saccaden toonden in 2 gevallen een zogenaamd "muliple 
step" patroon. De bevindingen bij zowel klinische observatie als registratie van 
de OKN en de calorische nystagmus waren nogal wisselend, een algemeen patroon 
laat zich hierin niet gemakkelijk herkennen. Ook de oogbewegingsregistraties 
laten enigszins wisselende resultaten zien. Wel blijkt dat er langdurig afwijkingen 
van de snelle en/of langzame oogbewegingen aanwezig kunnen blijven na het 
klinisch verdwijnen van de DC. Hierbij valt op dat met name ook de langzame 
volgbewegingen gestoord zijn naar beide kanten, in alle 3 gevallen het meest 
naar de kant ipsilateraal van de laesie. De saccaden in contralaterale richting 
van de DC laten de volgende afwijkingen zien: 
1. Bij patiënten met een ponslaesie een verlenging van de latentietijd, een 
vertraging van de maximale hoeksnelheid en enige mate van hypometrie. Deze 
bevindingen wijzen op een stoornis van de PPFR aan de ipsilaterale zijde 
(Bender 1980, Henn e.a. 1984). Mede gezien de gestoorde volgbewegingen 
kunnen meerdere typen neuronen in de PPFR hierbij betrokken zijn (zie 2.1.9.). 
2. Bij de patiënt met een laesie in de medulla oblongata een hypometrie van 
de contralaterale en een hypermetrie van de ipsilaterale saccaden. Dit beeld 
staat bekend onder de naam oculaire lateropulsie en wordt zoals eerder vermeld 
waarschijnlijk veroorzaakt door een onderbreking van de cerebello-pontine 
verbindingen in het corpus restiforme in combinatie met een laesie van de 
caudale vestibulaire kernen. 
Uit de antisaccade-test komen zoals te verwachten valt bij deze categorie patiënten 
geen verdere afwijkingen naar voren. 
B. Cerebellaire laesie 
Patiënt nr. 74: 
Deze 75-jarige vrouw werd opgenomen in verband met hoofdpijn en braken. Op grond 
van de CT-scan kon de diagnose worden gesteld op een haematoom in de linker 
hemisfeer van het cerebellum (zie figuur S.23.) 
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Fig. 5.23. CT-scan van patient nr. 74, die een paramediaan gelegen haematoom in het linker cerebellum 
laat zien. 
De lumbaalpunctie toonde sanguinolente liquor. Patiente had bij opname een licht 
verlaagd bewustzijn met een EMV-score van 3-6-5. De coördinatie was ongestoord. 
Er bestond een voorkeursstand van de ogen (DC) naar rechts zonder begeleidende 
hoofdrotatie. Verder was er een eerste graads nystagmus aanwezig bij kijken naar 
links. De saccaden en volgbewegingen waren naar beide kanten mogelijk tot in de 
ooghoeken. Wel verliep de volgbeweging beiderzijds gesaccadeerd. De OKN was 
beiderzijds opwekbaar.De DC was na I dag weer verdwenen. Uiteindelijk is patiënte 
klinisch goed hersteld en zonder restverschijnselen ontslagen. Helaas zijn bij haar 
geen oogbewegingsregistraties verricht. 
Hier was dus sprake van een patiënte met een DC door een cerebellair haematoom. 
De DC was gericht naar de kant contralateraal van de laesie en er was geen 
begeleidende hoofdrotatie. Dit wordt vaker gezien bij patiënten met een cere-
bellaire bloeding (zie 2.3.3.). Er bestaat discussie of dit verklaard moet worden 
vanuit compressie op de hersenstam dan wel door primaire beschadiging van 
bepaalde paramediane cerebellaire structuren zoals de dorsale vermis (zie 2.1.10. 
en 2.3.3). De blikrichtingsnystagmus bij kijken naar links in combinatie met 
de gestoorde volgbewegingen bij onze patiënte zouden kunnen pleiten voor de 
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tweede verklaring (Leigh en Zee 1983). De localisatie van het haematoom is 
hiermee ook wel in overeenstemming. Het aanvankelijk wat verlaagde bewustzijn 
en de sanguinolente liquor pleiten wellicht meer voor de eerste hypothese. 
Conclusies: 
Hoewel deze kleine groep patiënten geen algemeen geldende uitspraken toelaat, 
mogen toch, mede op grond van de literatuurgegevens (zie 2.3.2. en 2.3.3.), 
de volgende constateringen worden gedaan: 
1. Een DC kan optreden bij een laesie in de hersenstam of het cerebellum. 
2. In het cerebellum betreft dit meestal bloedingen. 
3. Bij een localisatie in de pons en het cerebellum is de DC gericht contralateraal 
van de laesie, bij een laesie in de medulla oblongata kan deze ipsilateraal 
van de laesie gericht zijn. 
4. Een hoofdrotatie werd niet gezien bij een ponslaesie en was tegengesteld 
gericht aan de DC bij een laesie in de medulla oblongata. 
5. De patiënt kan zich bewust zijn van de DC. 
6. De prognose is nogal wisselend ten aanzien van de restverschijnselen, niet 
duidelijk ongunstig met betrekking tot overlijden. 
7. De duur van de DC kan sterk variëren. 
8. De horizontale oogbewegingen tonen stoornissen van zowel de snelle als 
langzame oogbewegingen die langdurig aanwezig kunnen blijven. 
9. Bij ponslaesies bestaat er een stoornis van de saccaden voornamelijk in de 
richting contralateraal van de DC, dus ipsilateraal van de laesie. De 
volgbewegingen zijn naar beide kanten gestoord, echter eveneens vooral naar 
de kant contralateraal van de DC. 
10. Deze oogbewegingsstoornissen tonen geleidelijk een herstel in de loop van 
maanden waarbij de volgbewegingen contralateraal van de DC relatief het 
langst en meest afwijkend blijven. 
11. Deze bevindingen pleiten voor een stoornis in (wellicht meerdere typen) 
neuronen van de PPFR. 
12. Patiënten met een DC door een laesie in de medulla oblongata tonen een 
opmerkelijke stoornis van de saccaden gekenmerkt door een hypometrie 
van de saccaden in de richting contralateraal van de DC en een hypermetrie 
van de saccaden in ipsilaterale richting. Hiervan treedt slechts weinig herstel 
op. 
5.10. DC de "verkeerde kant" op 
In de patiëntengroep komen 4 patiënten voor met een hemisfeerlaesie die een 
DC hebben naar de contralaterale zijde, dus naar de "verkeerde kant". Drie 
maal betrof het een DC naar rechts door een laesie in de linker hemisfeer (patiënt 
nr. 4, 23, 43) en één maal een patiënt met een DC naar links door een laesie 
in de rechter hemisfeer (patiënt nr. 72). Gezien het zeldzame voorkomen hiervan 
zal een korte samenvatting worden gegeven van de ziektegeschiedenissen van 
deze 4 patiënten. 
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Patient nr. 4: 
Vrouw, 69 jaar. 
Anamnese: Acute bewustzijnsdaling en krachtsvermindering rechter lichaamshelft. 
Bekend met hypertensie. 
Onderzoek: EMV-score 1-5-2, isocore pupillen met positieve lichtreacties, afasie, 
centrale facialisparese rechts, hemiparese rechts, reflexen rechts hoger dan links, 
voetzoolreflex volgens Babinski rechts. 
Oogbewegingen: DC naar rechts, duur 3 dagen. Geen hoofdrotatie. De saccaden, 
volgbewegingen en optokinetische nystagmus waren niet te beoordelen. De calorische 
nystagmus toont beiderzijds een tonische deviatie zonder snelle fase van de nystagmus. 
CT-scan: bloeding links pariëto-temporaal met verdringing en subarachnoïdaal bloed, 
ook rond de hersenstam (zie figuur 5.24.). 
Beloop: patiënte is 3 dagen na opname overleden ten gevolge van een adem-en 
hartstilstand. 
Obductie: in de subarachnoïdale ruimte is zeer veel bloed aanwezig. In de linker 
cerebrale hemisfeer is rond de fossa Sylviï een bloeding aanwezig. Er zijn geen 
afwijkingen in de rechter hemisfeer of de thalamus rechts en links. Ook in de hersenstam 
en het cerebellum worden geen haardvormige afwijkingen gevonden. 
Fig. 5.24. CT-scan van patiënt nr. 4, die een bloeding links pariëto-temporaal toont met verdringing 
en bloed rond de hersenstam. 
Patiënt nr. 23: 
Man, 70 jaar. 
Anamnese: bewustzijnsdaling met krachtsverlies rechter lichaamshelft. Bekend met 
diabetes mellitus en decompensatio cordis. 
Onderzoek: EMV-score 1-5-2, pupillen isocoor met positieve lichtreacties, afasie, 
centrale facialisparese rechts, hemiparese rechts (arm meer dan been), reflexen rechts 
hoger dan links, voetzoolreflex rechts volgens Babinski. 
Oogbewegingen: DC naar rechts, duur 1 dag. Geen hoofdrotatie. De saccaden, 
volgbewegingen en optokinetische nystagmus waren niet te beoordelen. De calorische 
nystagmus is niet onderzocht. 
EEG: diffuus gestoord boven de linker hemisfeer met een maximum temporaal. Boven 
de rechter hemisfeer diffuus matig gestoord. Tevens een stamfunctiestoornis. 
CT-scan (verricht 4 dagen na opname): geen duidelijke afwijkingen. Helaas niet 
overgemaakt in verband met slechte klinische toestand. 
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Beloop: recidiverende infecties met ontregeling diabetes mellitus, 25 dagen na opname 
overleden aan een pneumonie. 
Obductie: geen toestemming. 
Patiënt nr. 43: 
Vrouw, 87 jaar. 
Anamnese: acuut krachtsverlies rechter lichaamshelft met spraakstoornis en lichte 
bewustzijnsdaling. Bekend met diabetes mellitus en angina pectoris. 
Onderzoek: EMV-score 1-4-1, isocore pupillen met positieve lichtreacties, afasie, 
centrale facialis-parese rechts, hemiparese rechts (arm meer dan been), voetzoolreflex 
rechts volgens Babinski. 
Oogbewegingen: DC naar rechts, duur 2 dagen. Geen evidente hoofdrotatie. De 
saccaden, volgbewegingen en optokinetische nystagmus waren niet te beoordelen. De 
calorische nystagmus werd niet onderzocht. 
EEG: diffuse stoornis boven de linker hemisfeer met een maximum fronto-temporaal. 
De rechter hemisfeer is diffuus matig gestoord. Tevens een stamfunctiestoornis. 
CT-scan: niet verricht. 
Beloop: geleidelijke achteruitgang met Cheyne-Stokes ademhaling. Tevens pneumonie. 
Patiënte is 5 dagen na opname overleden. 
Obductie: in het stroomgebied van de arteria cerebri media links wordt een bloeding 
gevonden die voornamelijk pariëtaal en in de nucleus lentiformis is gelocaliseerd (zie 
figuur 5.25). In de rechter cerebrale hemisfeer is een oude kleine infarctrest aanwezig. 
Het cerebellum laat in de rechter cerebellaire hemisfeer centraal eveneens een oude 
infarctrest zien. De hersenstam toont geen duidelijke afwijkingen. 
Fig. 5.25. Hersencoupes van patiënt nr. 43 waarop een bloeding links pariëtaal met verdringing 
te zien is. 
Patiënt nr. 72: 
Man, 61 jaar. 
Anamnese: acute hoofdpijn, braken, scheve mond links, niet meer op de benen kunnen 
staan, onduidelijk praten, slikstoornis. Tevens slaperig. Bekend met myocardinfarct 
en hypertensie; antistolling. 
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Onderzoek: EMV-score 3-6-4, isocore pupillen met positieve lichtreacties, dysarthrie, 
centrale facialisparese links, hemiparese links (arm=been), voetzoolreflex links volgens 
Babinski. 
Oogbewegingen: DC naar links, duur 1 dag. Hoofdrotatie enigszins naar rechts. De 
saccaden en volgbewegingen zijn niet goed te beoordelen. De optokinetische nystagmus 
is naar beide kanten niet opwekbaar. De calorische nystagmus is naar beide kanten 
opwekbaar. 
EEG: toont een diffuse stoornis boven beide hemisferen rechts meer dan links. Er 
bestaat vooral een ernstige stamfunctiestoornis. 
CT-scan: bloeding in de rechter thalamus met doorbraak in de ventrikels en bloed 
rond de hersenstam (zie figuur 5.26.). 
Beloop: geleidelijke achteruitgang van bewustzijn en klinisch beeld met hyperthermic. 
Patiënt is 9 dagen na opname overleden. 
Obductie: er wordt een bloeding in de thalamus van de rechter cerebrale hemisfeer 
gevonden. In het putamen bestaan er rechts zowel als links cysteuze infarctlittekens, 
vrij klein van kaliber. Elders zijn er in de linker en rechter cerebrale hemisfeer geen 
afwijkingen. Het cerebellum toont evenmin afwijkingen. Bij microscopisch onderzoek 
van de hersenstam blijkt op het niveau van het mesencephalon dat in de rechter 
pedunculus cerebri in het middelste 1/3 gedeelte een demyelinisatie aanwezig is in 
de tractus corticospinalis waarschijnlijk een gevolg van de laesie gelegen in de rechter 
thalamus. 
Fig. 5.26. CT-scan van patiënt nr. 72, die een bloeding in de rechter thalamus laat zien met doorbraak 
in de ventrikel en bloed rond de hersenstam. 
Samenvatting en bespreking 
De oorzaken voor de DC in contralaterale richting bij een hemisfeerlaesie staan 
nog eens vermeld in tabel 5.22. 
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Tabel 5.22 Oorzaken voor een DC in contralaterale richting bij een hemisfeerlaesie 
DC patientnr. laesie 
naar R 4 bloeding links pariëto-temporaal met subarachnoidale bloeding. 
43 bloeding links pariëtaal en nucleus lentiformis. 
23 CVA linker arteria cerebri media gebied. 
naar L 72 bloeding rechter thalamus met ventrikeldoorbraak 
Drie maal betrof het een bloeding, één maal waarschijnlijk een infarcering. Bij 
1 patiënt was hierbij tevens sprake van een subarachnoidale bloeding, bij een 
ander was er een doorbraak van de bloeding in de ventrikel met bloed rond 
de hersenstam. 
Het EEG werd ten tijde van de DC bij 3 patiënten verricht. In alle gevallen 
toonde dit een diffuus ernstige stoornis van de aangedane hemisfeer met tevens 
afwijkingen van de contralaterale hemisfeer. Daarnaast bestond er in alle 3 
gevallen een duidelijke stamfunciiestoornis. Epileptische verschijnselen werden 
daarentegen niet gezien. Bij 3 van de 4 patiënten was er geen sprake van een 
begeleidende hoofdrotatie, 1 maal was er een lichte hoofdrotatie in tegenover-
gestelde richting. Het bewustzijn was in alle gevallen gedaald: bij 3 patiënten 
was dit sterk gedaald, bij 1 patiënt aanvankelijk licht gedaald met een vrij snelle 
achteruitgang in de hieropvolgende uren. Alle patiënten hadden ernstige klinische 
uitvalsverschijnselen. De oogmotoriek was in verband met de ernst van de 
klinische toestand veelal niet te beoordelen. De duur van de DC was veelal 
kort, variërend van 1 tot 4 dagen. De 4 patiënten zijn uiteindelijk allen overleden, 
bij 3 van hen werd toestemming voor obductie verkregen. In alle gevallen ging 
een ernstige dysfunctie van de hersenstam vooraf aan dit overlijden (Cheyne 
Stokes-ademhaling, hyperthermic); 2 maal was dit de directe doodsoorzaak, 2 
maal was dit een pneumonie. De bevindingen bij obductie staan vermeld bij 
de betrokken patiënten. Eén patiënt toonde bij microscopisch onderzoek van 
de hersenstam op het niveau van het mesencephalon een demyelinisatie in de 
pedunculus cerebri waarschijnlijk ontstaan door compressie. 
Uit deze 4 patiënten blijkt dat een DC bij een hemisfeerlaesie ook "van de 
haard af' gericht kan zijn. In de literatuur staat dit verschijnsel ook wel bekend 
onder de naam "wrong-way-eyes". Het is vooral beschreven bij patiënten met 
een supratentoriële bloeding in het thalamusgebied (Fisher 1967, Keane 1975, 
Walshe e.a. 1977), echter ook incidenteel bij bloedingen op andere plaatsen zoals 
frontaal (Sharpe e.a. 1985) en fronto-pariëto-temporaal (Pessin e.a. 1981). Hierbij 
was er geen duidelijke voorkeur voor de rechter of linker hemisfeer. Ook van 
onze 4 patiënten hadden er drie een bloeding, respectievelijk pariëto-temporaal 
(+ subarachnoïdaal), pariëtaal en in de basale kernen, en in de thalamus 
gelocaliseerd. Eén patiënt had waarschijnlijk een infarct, hetgeen als zodanig 
niet eerder als oorzaak voor een DC in contralaterale richting beschreven is. 
Hierbij dient wel aangetekend te worden dat er bij deze patiënt gezien de anamnese 
bestaande uit o.a. loopstoornissen en slikstoornissen wellicht ook nog sprake 
kan zijn geweest van een hersenstamaandoening. 
Het pathofysiologisch mechanisme dat aan dit fenomeen ten grondslag ligt is 
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niet bekend. Er zijn enkele speculaties. In de eerste plaats kan worden ver-
ondersteld dat er wellicht sprake is van een epileptische genese, echter door 
de meeste auteurs wordt deze gedachte afgewezen. Ook bij onze patiënten waren 
hiervoor geen aanwijzingen, noch klinisch, noch op het EEG dat ten tijde van 
de DC werd geregistreerd in 3 van de 4 gevallen. Een tweede verklaring gaat 
ervan uit dat er mogelijk een stoornis bestaat op mesencephaal niveau van de 
oculomotore verbindingen vanuit de contralaterale corticale structuren naar de 
hersenstam. Enkele bevindingen bij de 4 patiënten kunnen deze hypothese 
ondersteunen: 
1. Bij de 3 patiënten waarbij een EEG werd verricht was in alle 3 gevallen 
een duidelijke stamfunctiestoornis aanwezig, evenals afwijkingen van de 
contralaterale hemisfeer. 
2. Bij 2 patiënten was er op de CT-scan ook sprake van bloed rond de hersenstam. 
3. Bij 1 patiënt was er een begeleidende hoofdrotatie in tegenovergestelde richting. 
4. Het bewustzijn was bij alle 4 patiënten duidelijk verlaagd. 
5. Het klinisch beeld voorafgaand aan het overlijden werd in alle gevallen 
gekenmerkt door een dysfunctie van de hersenstam. 
6. Bij obductie werd bij 1 patiënt een demyelinisatie gevonden van de cortico-
bulbaire banen op het niveau van het mesencephalon aan dezelfde kant als 
de bloeding. 
Al met al lijkt laatstgenoemde verklaring zeer plausibel zeker bij de patiënten 
met een bloeding in het thalamusgebied. Ten slotte werd door Sharpe e.a. (1985) 
nog gesuggereerd dat een verstoorde balans van de langzame oogbewegingen 
een verklaring zou kunnen vormen voor dit verschijnsel bij de patiënten met 
een supratentoriële frontale bloeding, bij onze patiënten was dit niet te beoordelen. 
Conclusies: 
1. Bij patiënten met een laesie in de hemisfeer kan de DC soms gericht zijn 
in contralaterale richting. 
2. Dit treedt vrijwel uitsluitend op bij bloedingen. 
3. Deze zijn voornamelijk gelocaliseerd in het thalamusgebied, echter incidenteel 
ook op andere plaatsen. 
4. De prognose van dit fenomeen is erg ongunstig. 
5. De verklaring moet waarschijnlijk gezocht worden in een verstoring van de 
oculomotore verbindingen vanuit de contralaterale hemisfeer op mesencephaal 
niveau. 
HOOFDSTUK VI: 
Beschouwing van de belangrijkste bevindingen in 
relatie tot de pathof y siologie van DC 
In deze beschouwing zullen de belangrijkste bevindingen uit dit onderzoek 
de revue passeren en in onderlinge samenhang worden besproken. De discussie 
zal worden toegespitst op de vraag welk pathofysiologisch mechanisme ten 
grondslag ligt aan het DC symptoom. 
Een eerste constatering is dat er opmerkelijke verschillen bestaan ten aanzien 
van het DC symptoom tussen de rechter en linker hemisfeer. Een DC komt 
vaker voor bij laesies in de rechter dan in de linker hemisfeer: in dit onderzoek 
64% ten opzichte van 36%. Dit rechts-links verschil wordt bevestigd door een 
tweetal eerdere studies waarbij ook een dergelijke voorkeur bestond (Prévost 
1868, De Renzi e.a. 1982), alhoewel dit door Prévost niet als zodanig werd 
gesignaleerd. Er zijn echter meer verschillen. Een DC door een laesie in de linker 
hemisfeer lijkt relatief frequenter te worden veroorzaakt door een bloeding, de 
omvang van de laesie is in het algemeen groter dan rechts en de klinische uitval 
ernstiger. Bovendien zijn er verschillen ten aanzien van de localisatie van de 
laesie en de duur van herstel (zie verder). Uit enkele andere onderzoeken kwamen 
deels overeenkomstige resultaten naar voren (zie 2.3.1). Hiermee samenhangend 
is de prognose van de patiënten met een DC naar links door een hcmisfeerlaesie 
dan ook zeer slecht, zowel ten opzichte van overlijden op korte termijn als voor 
wat betreft de restverschijnselen. In onze serie zijn van de 27 patiënten met 
een dergelijke laesie aan de linkerkant er 18 (67%) overleden, terwijl er 8 (29%) 
ernstige restverschijnselen hielden en verpleegbehoeftig waren. Deze cijfers waren 
voor wat betreft de laesies in de rechter hemisfeer gunstiger, respectievelijk 12 
(25%) en 23 (50%) van de 47. Ook deze laatste getallen steken overigens nog 
ongunstig af bij het beeld van patiënten met een cerebrovasculair accident in 
het algemeen (Herman e.a. 1981). De belangrijkste verschillen tussen de beide 
hemisferen staan nog eens vermeld in tabel 6.1. 
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Tabel 6.1 Verschillen tussen een DC naar rechts en een DC naar links door een laesie in respectieve-
lijk de rechter en linker hemisfeer 
frequentie 
aard van de laesie 
localisatie van de laesie 
grootte van de laesie 
kliniek 
prognose 
overleden 
duur van DC 
DC naar rechts 
hoger (64%) 
meestal infarct 
kerngebied: 
subcorticaal fronto-panetaal 
capsula interna 
wisselend 
zeer frequent 
neglectverschijnselen 
ongunstig 
25% 
17.6 dagen 
(1-65) 
DC naar links 
lager (36%) 
meestal infarct 
relatief frequenter bloeding 
kerngebied: 
fronto-temporo-panetaal 
uitgebreid 
ernstige uitval met vrijwel altijd 
hemianopsie en afasie 
zeer ongunstig 
67% 
4.5 dagen 
(1-14) 
Een ander interessant gegeven is de localisatie van de laesie die verantwoordelijk 
is voor een DC. Uit onze resultaten blijkt dat er ook wat dit betreft verschillen 
bestaan tussen de rechter en linker hemisfeer. Links zijn de laesies meestal groot 
van omvang. Het zwaartepunt van de laesies is hierbij gelegen in het gehele 
fronto-temporo-pariëtale corticale en subcorticale gebied met het accent op de 
pariëtaalkwab (zie 5.2.3). De LPI is hier zeer frequent bij betrokken (meer dan 
70%). In de rechter hemisfeer zijn de laesies wisselend van grootte. De gebieden, 
die het meest frequent (meer dan 70%) zijn aangetast, zijn: het subcorticale 
fronto-pariëtale gebied vlak voor de gyrus supramarginalis en het voorste en 
achterste been van de capsula interna (zie 5.2.2). Afgezien van de LPI is er 
dus geen directe betrokkenheid met één van de corticale gebieden (FEF, SMA, 
LPI, APS) of één van de andere structuren (SN, thalamus, CS) die van belang 
zijn bij de uitvoering van saccaden (zie 2.1). Wel kunnen de onderlinge 
verbindingen tussen een aantal van deze structuren hierbij betrokken zijn (zie 
verder). 
Opvallend was het zeer frequent voorkomen van één of meer contralaterale 
"neglect"verschijnselen bij de patiënten met een DC naar rechts: 98%! Bij de 
patiënten met een DC naar links was dit helaas niet goed te testen door de 
ernst van de toestand en de immer aanwezige afasie. Zoals beschreven is onder 
5.4.6. komen unilaterale "neglect"verschijnselen weliswaar bij uitstek voor bij 
aandoeningen van de pariëtaalkwab (LPI), zij kunnen echter ook optreden bij 
laesies van diverse andere structuren zoals: frontaal (FEF), subcorticaal, striatum, 
en thalamus (pulvinar, médullaire lamina interna). Op klinische gronden valt 
vrijwel niet te differentiëren tussen de verschillende vormen van "neglect" die 
afkomstig zijn van deze verschillende localisaties (Mesulam 1985). Opmerkelijk 
is wel dat alle structuren die blijkbaar kunnen leiden tot "neglecf'verschijnselen, 
dezelfde zijn als die welke betrokken zijn bij de besturing van snelle oogbewegingen 
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(zie 2.1.)· Het is dan ook bekend dat oogbewegingsstoornissen een essentieel 
onderdeel vormen van het "neglecf'syndroom. Verschillende afwijkingen van 
de oogbewegingen kunnen hierbij worden gevonden. Bij patiënten met een 
unilateraal "neglect" bestaat er een verminderde neiging om de uitgevallen zijde 
af te zoeken en te exploreren met de ogen. Dit uit zich in een verminderde 
frequentie van de spontane saccaden naar deze kant. Bij ernstige vormen van 
"neglect" kan er een stoornis van de blikbeweging naar de uitgevallen zijde 
bestaan. In de acute fase kan dit gepaard gaan met een afwenden van de blik 
en het hoofd van het uitgevallen halfzijdige ruimtelijke veld af. Na verbale 
commando's of het volgen van een bewegend object is de patiënt dan meestal 
slechts kortdurend in staat de mediaanlijn te passeren en de blik te richten naar 
het aangedane veld (David en Hecaen 1947, Chédru e.a. 1973, Heilman e.a. 
1984, Rubens 1985, Meienberg e.a. 1986). Oogbewegingsstoornissen die zijn 
geregistreerd bij mildere vormen van een linkszijdig "neglect" of in een latere 
fase van het syndroom, zijn: het uitblijven van saccaden als reactie op visuele 
doelen in een verhoogd percentage, een verlenging van de latentietijd en een 
afname van de amplitude (hypometrie) van de saccaden. Dit geldt voor saccaden 
in de richting van het aangedane linker halfzijdige ruimtelijke veld. Het treedt 
zowel op bij presentatie van de stimuli "at random" als in vaste volgorde (Girotti 
e.a. 1983, Meienberg e.a. 1986). De latentietijd van ipsilaterale saccaden kan 
eveneens verlengd zijn (Meienberg e.a. 1986). 
De oogbewegingen waren bij alle 82 patiënten met een DC bij klinisch onderzoek 
gestoord. In de eerste plaats betrof dit een stoornis van de willekeurige en 
reflectoire saccaden in contralaterale richting. Echter, in tegenstelling tot wat 
wel in de literatuur beweerd wordt (zie 2.4.1.), waren de langzame volgbewegingen 
in de acute fase van de DC in gelijke mate aangedaan. Bij het volgen van een 
stimulus waren de patiënten niet in staat met de ogen verder in contralaterale 
richting te reiken dan bij het uitvoeren van saccaden. Het is bekend dat dergelijke 
volgbewegingsstoornissen kunnen optreden in het kader van een hemispatieel 
"neglect" veroorzaakt door een unilaterale parietale of frontale laesie (Collewijn 
e.a. 1982, Reeves e.a. 1984, Meienberg e.a. 1986, Bogousslavsky en Regli 1986, 
Tusa en Ungerleider 1988). De patiënten genereren dan geen volgbewegingen 
naar de contralaterale halfzijdige ruimte. In vele gevallen was er bij onze patiënten 
bovendien sprake van een sensorisch defect in de vorm van een hemianopsie 
hetgeen in de acute fase eveneens een rol kan hebben gespeeld bij de gestoorde 
volgbeweging (Tusa en Ungerleider 1988). 
Na verloop van tijd trad er een verbetering op, voor beide typen oogbewegingen 
ongeveer in gelijke mate. Dit herstel verliep vrij stereotyp, ongeveer volgens 
het patroon zoals dit reeds eerder beschreven was, waarbij geleidelijk aan grotere 
stappen in contralaterale richting werden gemaakt (zie 2.4.1.). Een blikparetische 
nystagmus werd hierbij echter nooit duidelijk waargenomen. Wel bestond er 
in de acute fase nogal eens een nystagmus met snelle fase in de richting van 
de DC. Deze kan mogelijk verklaard worden door een verstoring van de balans 
van de volgbeweging tussen beide hemisferen waarbij de ogen een drift naar 
de intacte hemisfeer kunnen tonen (Leigh en Zee 1983) 
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De duur van het herstel was zeer wisselend. Dit bleek mede afhankelijk van 
de grootte van de laesie. Bovendien bestond er wat betreft deze herstelduur 
een asymmetrie tussen de rechter en linker hemisfeer: voor de patiënten met 
een DC naar rechts gemiddeld 17.6 dagen (spreiding 1 tot 65 dagen), voor de 
groep met een DC naar links aanzienlijk korter: gemiddeld 4.5 dagen (1 tot 
14 dagen). De Renzi e.a. 1982 vonden in hun studie ook een dergelijke asymmetrie, 
echter in wat mindere mate. In tegenstelling tot het onderzoek van Steiner en 
Melamed (1984) was er in ons onderzoek geen duidelijke relatie tussen een 
verlengde duur van het herstel en de aanwezigheid van een bijkomende laesie 
in de contralaterale hemisfeer. 
De OKN was ten tijde van de DC nooit opwekbaar in contralaterale richting 
terwijl deze in ipsilaterale richting meestal wel opwekbaar was. Deze asymmetrie 
werd bevestigd door de registraties van de OKN bij de 10 patiënten, waarbij 
kort na het klinisch verdwijnen van de DC de OKN naar de contralaterale zijde 
in alle gevallen gestoord was. Het is bekend dat voor de uitvoering van de 
OKN intrahemisferale verbindingen tussen de pariëto-occipitale structuren en 
de frontaalkwab een rol spelen. Deze zouden via de fasciculus longitudinalis 
superior en de fasciculus fronto-occipitalis inferior verlopen (Blackwood е.a. 
1975). Daarnaast bestaat er een verbinding vanuit het occipito-pariëtale gebied 
rechtstreeks naar de ipsilaterale kerngebieden van de hersenstam, lopend via 
het achterste been van de capsula interna, die van belang is voor de langzame 
fase van de OKN (Baloh e.a. 1980, Kjällman en Frisen 1986). Diepgelegen pariétale 
laesies kunnen beide trajecten verstoren en leiden daardoor frequent tot een 
stoornis van de OKN in contralaterale richting (Blackwood e.a. 1975, Baloh 
e.a. 1980, Dix 1980, Kjällman en Frisen 1986). 
Het onderzoek van de calorische nystagmus toonde wisselende resultaten. In 
de meeste gevallen was er ten tijde van de DC geen snelle fase opwekbaar bij 
uitspuiten van koud water van het oor aan de aangedane kant; bij sommige 
patiënten was er wel een snelle fase aanwezig, echter meestal onregelmatig, 
fijnslagig en met een hogere frequentie. Bij registratie van de 10 patiënten kort 
na verdwijnen van de DC was de calorische nystagmus in de richting contralateraal 
van de DC in een aantal gevallen wel en een aantal gevallen niet opwekbaar 
(zie Appendix). De visuele suppressie van de opgewekte vestibulaire nystagmus 
was meestal onvoldoende hetgeen past bij een stoornis van het optokinetische 
c.q. volgbewegingssysteem (Chambers en Gresty 1982, Baloh 1983). Soms trad 
een paradoxale reactie op dat wil zeggen een toename van de nystagmus bij 
openen van de ogen, hetgeen mogelijk wijst op een functiestoornis van de neuronen 
in de formatio reticularis (zie 5.5.4.). Deze resultaten bevestigen het beeld, zoals 
geschetst door Hoyt en Daroff (1971), waaraan zij de term gedissocieerde 
saccadeverlamming verbonden. De calorische nystagmus kan gestoord zijn in 
contralaterale richting bij supratentoriële laesies (Carmichael e.a. 1954, Rosenberg 
e.a. 1975). Omtrent de localisatie van de laesies, die hiervoor verantwoordelijk 
zijn, is weinig bekend; dit zou echter vooral optreden bij laesies van het pariëto-
temporale gebied (Carmichael e.a. 1954). Vanuit het vestibulaire systeem lopen 
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projecties naar de sulcus intra-parietalis waarbij een invloed wordt uitgeoefend 
op de visuele neuronen (Fredrickson e.a. 1974, Kawano e.a. 1980, Lahue e.a. 
1981). Tijdens het onderzoek door middel van calorische stimulatie viel op dat 
het mogelijk bleek bij vrijwel alle patiënten de DC tijdelijk op te heffen door 
stimulatie met koud water van het oor, contralateraal aan de richting van de 
DC. Deze tijdelijke compensatie gold zowel voor de DC als de begeleidende 
hoofdrotatie. Eenzelfde bevinding werd gedaan door Rubens (1985), die hiervan 
gebruik maakte om de "neglect"verschijnselen bij zijn patiënten te doen ver-
minderen. Dit wijst erop dat de DC in elk geval iets te maken heeft met een 
reversibel verschil in activiteitsniveau tussen respectievelijk de motorneuronen 
in de oogspierkernen en cervicale motorneuronen aan beide kanten (zie 5.4.1. 
en 5.5.4.). Het afwezig zijn van DC tijdens slaap en de relatie met het 
bewustzijnsniveau (zie 5.4.2.) zijn hiermee in overeenstemming, aangezien deze 
motorneuronen hun prikkels ontvangen van de neuronen in de formatio reticularis 
(PPFR). 
De oogbewegingsregistraties waren uitvoerbaar bij 10 patenten met een rechts-
zijdige hemisfeerlaesie. Geconstateerd kan worden dat de oogbewegingen bij 
registratie in alle gevallen na het klinisch verdwijnen van de DC nog ernstige 
stoornissen toonden die langdurig aanhielden. Tijdens de eerste registratie bestond 
er een vrij uniform beeld bij alle patiënten dat werd gekenmerkt door de volgende 
afwijkingen: 
1. Er bestond een duidelij ke asymmetrie ten nadele van de visueel geleide saccaden 
in contralaterale richting (naar links). 
2. De saccaden naar links toonden een verlenging van de latentietijd en een 
afname van de amplitude (hypometrie). De hoeksnelheid was niet duidelijk 
vertraagd. 
3. De latentietijd van de ipsilaterale saccaden (naar rechts) was veelal ook 
enigszins verlengd. 
4. De langzame volgbeweging was in de meerderheid der gevallen gestoord naar 
beide kanten met een asymmetrie ten nadele van het volgen in ipsilaterale 
richting. 
In de loop van de tijd trad geleidelijk een verbetering op van de saccaden in 
contralaterale richting. Dit herstel tekende zich voornamelijk af in de eerste 
3 maanden. De mate van herstel van de latentietijd liep hierbij ongeveer parallel 
met het herstel van de hypometrie. Desondanks waren bij de meeste patiënten 
(N=7) ook na 6 maanden nog afwijkingen van de contralaterale saccaden 
aanwezig. De saccaden in ipsilaterale richting lieten bij de volgende registraties 
in enkele gevallen (N=2) een verbetering zien van de latentietijd, in een aantal 
gevallen (N=4) echter ook een verslechtering. Bij één enkele patiënt trad na 
verloop van tijd een herstel van deze achteruitgang op, in de andere gevallen 
was dit blijvend. Dit leidde er toe dat de latentietijd van de ipsilaterale saccaden 
bij een aantal patiënten trager werd (N=5), en soms ook bleef (N=3), dan de 
latentietijd van contralaterale saccaden. Het lijkt er dus op alsof het oculomotore 
systeem van de gezonde hemisfeer tijdens het herstelproces, al dan niet tijdelijk, 
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wat inlevert ten gunste van de aangedane kant, waarna een nieuw evenwicht 
kan worden bereikt. Dit geeft wellicht aan dat het herstel van de DC tot stand 
komt vanuit de contralaterale gezonde hemisfeer. Uiteindelijk was het sacca-
denpatroon na 6 maanden nog niet geheel genormaliseerd bij 9 van de 10 patiënten. 
De volgbewegingen toonden eveneens een geleidelijke verbetering in de eerste 
3 maanden. Wel bleef er een asymmetrie bestaan ten nadele van het volgen 
naar de ipsilaterale zijde. Dit lijkt in tegenstelling met de aanvankelijk klinisch 
beperkte volgbeweging in contralaterale richting. Werd dit echter verklaard vanuit 
het attentioneel-ruimtelijke en eventueel sensorische aspect van de volgbeweging, 
met dientengevolge een verminderde neiging om volgbewegingen naar de uit-
gevallen ruimte uit te voeren, de geregistreerde stoornis van voornamelijk de 
ipsilaterale volgbewegingen betreft meer het motorische aspect van de volgbe-
weging. Er bestaat een richtingsdefect waarbij het niet uitmaakt of de visuele 
prikkel wordt gepresenteerd in het contra-of ipsilaterale gezichtsveld. Deze 
stoornis treedt vooral op bij parietale aandoeningen; bij kleinere laesies is er 
alleen een verlaging van de "gain", bij grotere laesies een complete uitval van 
de ipsilaterale volgbeweging (Baloh e.a. 1980, Leigh en Zee 1983, Dursteler e.a. 
1987, Tusa en Ungerleider 1988, Thurston e.a. 1988). Laesies van het FEF kunnen 
echter ook dergelijke volgbewegingsstoornissen teweegbrengen (Keating e.a. 1985, 
Lynch e.a. 1985). Dit suggereert dat er parallelle motorische banen vanuit de 
cortex naar de hersenstam bestaan, waarlangs volgbewegingen kunnen verlopen. 
Gecombineerde aandoeningen van het FEF en het occipito-pariëtale gebied 
resulteren overeenkomstig hiermee in een ernstiger stoornis van de volgbeweging 
dan beschadiging van één van beide structuren afzonderlijk (Lynch e.a. 1986). 
Langs welke route de prikkels voor de volgbeweging vanuit het occipito-pariëtale 
gebied de hersenstam bereiken, is niet exact bekend. Er is een verbinding met 
de CS die via het stratum sagittale internum en het achterste been van de capsula 
interna verloopt. De rol die dit traject bij de besturing van volgbewegingen speelt 
is niet geheel zeker (Sharpe en Deck 1978). In elk geval lopen er projecties 
vanuit de pariétaalkwab naar de ipsilaterale nuclei in de pons (zie 2.1.4.). Op 
het niveau van de thalamus lopen deze vezels in de nabijheid van de oculomotore 
verbindingen die van belang zijn voor het saccadische systeem (Brigell e.a. 1984, 
Hirose e.a. 1985). 
De antisaccade-test gaf wisselende uitkomsten. In een aantal gevallen (N=3) 
was de test niet afwijkend hetgeen sterk pleit tegen een frontale stoornis van 
het oculomotore systeem (Guitton e.a. 1985). Bij de afwijkende tests was er 
meestal sprake van een verminderde reflexonderdrukking in contralaterale 
richting bij het onderzoek van ipsilaterale antisaccaden. In al deze gevallen was 
de frontaalkwab althans voor een deel bij de laesie betrokken. Opvallend is 
wel, in tegenstelling tot het onderzoek van Guitton e.a. (1985), dat er meestal 
wel een asymmetrie werd gevonden ten nadele van de onderdrukking van 
contralaterale reflectoire saccaden. 
Wat voor gevolgtrekkingen kunnen er op grond van deze gegevens gemaakt 
worden omtrent de pathofysiologische verklaring van het DC symptoom? De 
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meest gangbare hypothese, waarbij een stoornis van het FEF aan één kant wordt 
gepostuleerd, lijkt niet houdbaar, althans zeker niet topografisch gezien. Uit 
de localisatie van de laesies (zie 5.2.2. en 5.2.3.) blijkt dat er geen directe relatie 
bestaat tussen het meerendeel van de laesies en de anatomische structuur van 
het FEF. Ook de klinische bevindingen bij de patiënten pleiten niet erg voor 
een localisatie in de frontaalkwab. Bovendien blijkt uit het functie-onderzoek 
bij patiënten met of na een DC dat de OKN naar de contralaterale zijde in 
alle gevallen gestoord is, de calorische nystagmus in contralaterale richting vaak 
niet opwekbaar is, en de antisaccade-test normaal kan zijn. Met name dit laatste 
gegeven zou sterk pleiten tegen een frontale (FEF) betrokkenheid van de laesie 
mede gezien de wetenschap dat het tijdsinterval tussen het ontstaan van de laesie 
en het moment van onderzoek hierbij geen rol zou spelen (Guitton e.a. 1985). 
Door Pierrot-Deseilligny e.a. (1987) is ook aangetoond dat een beschadiging 
van het FEF aan één kant veeleer leidt tot een afname van de latentietijd van 
de visueel geleide saccaden dan tot een toename. Een en ander wil natuurlijk 
niet zeggen dat de efferente en afferente verbindingen van en naar het FEF 
niet betrokken zouden kunnen zijn bij het ontstaan van een DC. De laesies 
zijn namelijk wel in een hoog percentage gelokaliseerd in het voorste en achterste 
been van de capsula interna (efferent) en de fronto-pariëtale subcorticale witte 
stof (afferent). Zoals bekend lopen de oculomotore verbindingen vanuit het FEF 
aanvankelijk via het voorste been van de capsula interna om zich in het rostrale 
deel van het diencephalon te verdelen in een dorsale transthalamische route, 
die voornamelijk op de CS projecteert, en de ventrale capsulair-pedunculaire 
route, die verder loopt via het achterste been van de capsula interna en 
voornamelijk projecteert op de PPFR (zie 2.1.2.). Een onderbreking van deze 
efferente verbindingen zou aanleiding kunnen geven tot een DC. Andere factoren 
die deze theorie kunnen ondersteunen zijn de bevindingen bij stimulatie- en 
ablatieexperimentcn (zie 2.1. en 2.2.), het gegeven dat frontale en subcorticale 
laesies eveneens aanleiding kunnen geven tot een ernstig "neglect" (zie 5.4.6.), 
en het feit dat volgbewegingsstoornissen eveneens kunnen optreden bij een 
aandoening van het FEF. Ook de veelal gevonden asymmetrie van de latentietijd 
van de visueel geleide saccaden kan hierbij passen. (Pierrot-Deseilligny e.a. 1987). 
Vele bijkomende bevindingen in dit onderzoek blijven dan echter nog onverklaard, 
onder andere het rechts-links verschil. Tenzij er een asymmetrische organisatie 
van de hemispherale oculomotore centra bestaat, zoals gesuggereerd is door 
de Renzi e.a. (1983). 
Een belangrijke rol bij het ontstaan van een DC lijkt weggelegd voor de 
pariet aalkwab, met name de LPI. De argumenten die dit ondersteunen zijn: 
1. De LPI heeft een belangrijke invloed op de besturing van saccaden. Deze 
invloed uit zich vooral in de ruimtelijke oriëntatie en het richten van de visuele 
aandacht (zie 2.1.4.). 
2. De LPI heeft verbindingen met alle structuren die van belang zijn voor de 
besturing van oogbewegingen in het bijzonder het FEF, de CS, de thalamus 
en de PPFR (zie 2.1.4.). 
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3. De laesies zijn in de rechter hemisfeer voornamelijk gelocahseerd in de 
subcorticale witte stof van het fronto-pariëtale gebied, vooral in het gebied 
vlak voor-onder de gyrus supramarginalis, en in de capsula interna, zowel 
het voorste als achterste been hiervan (zie 5.2.2). In deze gebieden lopen 
de verbindingen vanuit de LPI naar het FEF (via de fasciculus longitudinalis 
superior) en vanuit de LPI naar de thalamus, de CS en de PPFR (via het 
achterste been van de capsula interna). In de linker hemisfeer zijn de laesies 
uitgebreider van omvang en meest frequent gelocaliseerd in het gehele fronto-
temporo-pariëtale gebied waarbij de LPI vaak betrokken is (zie 5.2.3.). 
4. Een DC is bij een hemisfeerlaesie altijd een onbewust gebeuren (zie 5.4.2.). 
5. Patiënten met een DC tonen zeer frequent "neglect"verschijnselen. "Neglect" 
kan weliswaar voorkomen bij laesies in meerdere corticale en subcorticale 
structuren, echter is het meest frequent gekoppeld aan de LPI (zie 5.4.6.). 
Hetzelfde geldt voor verschijnselen van "motor impersistence", hetgeen wijst 
op een uitgebreide aandoening van de rechter hemisfeer voornamelijk ge-
locahseerd in de pariëtaalkwab en omliggende structuren (zie 5.4.7.). 
6. Er bestaat een cerebrale dominantie van de rechter hemisfeer voor 
"neglecf'-verschijnselen, met name de ruimtelijke aandacht (zie 5.4.6.). De 
rechter hemisfeer zou niet alleen van belang zijn voor het richten van de 
aandacht op de contralaterale ruimte maar ook, weliswaar in mindere mate, 
op de ipsilaterale omringende ruimte; de linker hemisfeer verdeelt alleen de 
aandacht over de contralaterale omgevende ruimte. Dit zou kunnen verklaren 
waarom een DC naar de aangedane rechter hemisfeer vaker voorkomt dan 
naar links (zie 5.2.). Tevens kan het wellicht een verklaring geven voor het 
feit dat laesies in de linker hemisfeer in het algemeen veel groter van omvang 
zijn en dientengevolge een ernstiger klinische uitval en een ongunstiger 
prognose hebben. Alleen uitgebreide laesies die diverse structuren en ook 
associatieve verbindingen met de rechter hemisfeer aandoen kunnen links tot 
een DC aanleiding geven. Het is bekend dat er onderlinge projecties bestaan 
tussen de parietale gebieden van beide hemisferen (Pasik en Pasik 1964); 
stoornissen in de attentie kunnen optreden na commissurotomie (Dimond 
1976). De EEG's bij patiënten met een DC naar links toonden in alle gevallen 
naast een diffuse stoornis van de gehele linker hemisfeer vaak ook afwijkingen 
van de contralaterale rechter hemisfeer en/of de hersenstam (zie 5.2.2.). De 
kortere duur van het herstel van de DC naar links heeft hier waarschijnlijk 
ook mee te maken, aangezien de rechter hemisfeer reeds een deel van de 
ipsilaterale attentie voor zijn rekening neemt. 
7. De OKN is ten tijde van de DC altijd gestoord in contralaterale richting. 
Het is bekend dat een stoornis van de OKN vooral optreedt bij diep pariëtaal 
gelocaliseerde laesies (zie 5.5.3.). 
8. De calorische nystagmus in contralaterale richting is vaak gestoord bij 
patiënten met een DC. Bij supratentoriële aandoeningen komt dit vooral voor 
bij laesies in het pariëto-temporale gebied (zie 5.5.4.). 
9. Patiënten met een DC tonen typische oogbewegingsstoornissen (zie 5.8.), die 
grotendeels overeenkomen met de afwijkingen die gevonden worden bij 
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patiënten met een "neglect"syndroom (zie eerder) of een parietale laesie (zie 
2.1.4. en 2.4.3.): 
a. bij klinisch onderzoek een stoornis van de saccaden in contralaterale 
richting, waarbij er min of meer een onvermogen bestaat de mediaanlijn 
te passeren. Ditzelfde geldt voor de langzame volgbeweging in deze richting. 
b. bij oogbewegingsregistraties een stoornis van de contralaterale saccaden 
bestaande uit een vertraagde latentietijd en een afgenomen amplitude 
(hypometrie). De latentietijd van de ipsilaterale saccaden is eveneens vaak 
verlengd. Daarnaast bestaat er een stoornis van de volgbewegingen voor-
namelijk in ipsilaterale richting, echter ook veelal naar contralateraal. Dit 
is te rijmen met een localisatie in het pariëto-occipitale gebied en heeft 
waarschijnlijk te maken met een interhemispherale disconnectie van de 
verbindingen via het corpus callosum (Bogousslavsky en Regli 1986). 
Op grond van deze overwegingen mag worden geconcludeerd dat de LPI en 
"neglect" een belangrijke invloed lijken te hebben bij het ontstaan van een DC. 
Een relatie tussen "neglect" en DC is incidenteel wel eerder gesuggereerd in 
de literatuur, er is echter nooit veel aandacht aan besteed (Bard 1904, David 
en Hecaen 1947, Chédru e.a. 1973, Heilman e.a. 1984). Discussie bestaat hierbij 
over de vraag of het "neglect"gedrag deels kan worden toegeschreven aan de 
hoofd- en oogdeviatie die dan het gevolg zouden zijn van een primaire zwakte 
van de nek- en/of oogspieren. Gebleken is namelijk dat bij patiënten met een 
linkszijdig visueel "neglect" door een CVA, na calorische stimulatie de "ne-
glect" verschijnselen duidelijk verbeterden, hetgeen werd geweten aan een faci-
litatie van de horizontale blik naar links (Rubens 1985). Desondanks is de meest 
gangbare opvatting dat de DC in de meeste gevallen eerder een gevolg is dan 
oorzaak van "neglect" (Heilman e.a. 1984, Mesulam 1985). Wellicht dat de "motor 
impersistence", dat wil zeggen het onvermogen tot het onderhouden van 
willekeurige motorische activiteit, hierbij ook nog een rol speelt (Chédru e.a. 
1973, zie ook 5.4.7.). 
Gezien de localisatie van de laesies, vooral in de rechter hemisfeer (zie 5.2.2.), 
moet de invloed van de LPI op het ontstaan van de DC voornamelijk worden 
uitgeoefend via de verbindingen met andere structuren zoals het FEF (via de 
fasciculus longitudinalis superior) en de CS (via het achterste been van de capsula 
interna). Hierbij zijn enkele hypothesen mogelijk. Een eerste aantrekkelijke 
gedachte is, dat er een onderbreking is opgetreden van de cortico-corticale 
verbindingen, die van belang zijn voor de ruimtelijke oriëntatie en het richten 
van de aandacht, vanuit de LPI naar het FEF (zie figuur 6.1.1). Dit kan leiden 
tot een verminderde activiteit van de pre-saccadische neuronen in het FEF (zie 
2.1.2. en 2.1.4.) met als gevolg een verstoring van het normaal bestaande evenwicht 
tussen beide hemisferen en leidend tot een DC. Deze theorie gaat er dus vanuit 
dat de LPI zijn invloed op het ontstaan van een DC uitoefent via het FEF. 
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Fig. 6.1. Het netwerk waarbinnen de stoornis die verantwoordelijk is voor een DC bij een 
hemisfeeraandoening gelegen is De nummers geven de verschillende mogelijke localisaties van de 
stoornis weer Zie voor een verdere uitleg hiervan de tekst 
Een tweede mogelijkheid is dat de directe efferente verbindingen vanuit de LPI 
naar de CS, die via het achterste been van de capsula interna lopen, beschadigd 
zijn, eveneens leidend tot een verstoring van de balans (zie figuur 6 1 2) Aangezien 
wordt verondersteld dat deze verbindingen, die exciterend zijn, een bilaterale 
invloed hebben, lijkt deze verklaring echter minder plausibel (zie 2 1 4 en 2.4.2 ) 
In een eerder stadium is reeds een derde mogelijkheid geopperd die er vanuit 
gaat dat een stoornis in de efferente oculomotore projecties vanuit het FEF 
naar de CS ofwel rechtstreeks naar de PPFR, die lopen via het voorste en achterste 
been van de capsula interna, de oorzaak kan zijn van het verschijnsel (zie figuur 
6 13) 
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Ten slotte kan ook gedacht worden aan een combinatie van de genoemde 
mogelijkheden. Bijvoorbeeld een onderbreking van zowel de efferente verbin-
dingen vanuit het FEF als vanuit de LPI, die immers beide via het achterste 
been van de capsula interna verlopen (zie figuur 6.1.4). Op grond van de klinische 
bevindingen, de topografische verdeling van de laesies en de resultaten van de 
oogbewegingsregistraties is evenwel het meest waarschijnlijk dat het DC symptoom 
niet berust op één exclusief mechanisme, maar dat meerdere van de genoemde 
mogelijkheden binnen het circuit LPI-FEF-CS en/of PPFR, ieder op zichzelf of 
in combinatie, hiervoor verantwoordelijk kunnen zijn. 
Resumerend zijn de belangrijkste conclusies van dit proefschrift: 
1. De hypothese dat een aandoening van het FEF geldt als verklaring voor 
het ontstaan van DC is althans anatomisch gezien in de meeste gevallen niet 
juist. Eerder lijkt er sprake van een stoornis in het netwerk gevormd door 
de LPI-FEF-CS en PPFR. Een laesie op meerdere plaatsen binnen dit circuit, 
meestal gelocaliseerd in de verbindende banen, kan verantwoordelijk zijn voor 
dit symptoom. 
2. Er bestaat een duidelijke asymmetrie tussen de rechter en linker hemisfeer 
voor diverse aspecten van dit symptoom. Dit kan wellicht verklaard worden 
vanuit het gegeven dat de rechter hemisfeer dominant is voor de ruimtelijke 
verdeling van visuele aandacht. 
3. Een DC gaat gepaard met oogbewegingsstoornissen, zowel van de saccaden 
als langzame volgbewegingen, die, na klinisch herstel van het symptoom, bij 
registratie nog langdurig aanwezig blijven. 
Ter afsluiting kan gesteld worden dat Prévost in 1868 een bij uitstek geschikte 
term heeft bedacht voor dit verschijnsel namelijk "déviation conjuguée", een 
term waarvan in afgekorte vorm (DC) dankbaar gebruik is gemaakt in dit 
proefschrift. Het Franse "déviation" betekent namelijk niet alleen afwijking, 
echter ook omleiding. Geeft de eerste vertaling in eerste instantie de uiterlijke 
kenmerken van het symptoom weer, de tweede interpretatie leent zich meer voor 
de benadering van het onderliggend pathofysiologisch mechanisme waarover in 
het bovenstaande gedachten zijn geformuleerd. Deze studie schenkt 120 jaar 
na het onderzoek van Prévost opnieuw aandacht aan diverse aspecten van dit 
algemeen bekende symptoom. 

HOOFDSTUK VII: 
Appendix met gegevens van de patiënten met oog-
bewegingsregistraties 
In deze appendix worden de belangrijkste gegevens vermeld van de 10 patiënten 
met een DC naar rechts bij wie op vaste tijden oogbewegingsregistraties zijn 
verricht. Voor wat betreft de saccaden wordt hierbij uitgegaan van de resultaten 
van het onderzoek door middel van RV stimuli, die overigens geen essentieel 
verschil toonden met het onderzoek door middel van VV stimuli. Bij de 
antisaccade-test wordt gebruik gemaakt van de gegevens van het VV stimu-
luspatroon, aangezien dit het best uitvoerbaar bleek bij deze categorie patiënten. 
Voor alle figuren betreffende de oogbewegingsregistraties geldt: X representeert 
de resultaten van het kijken naar rechts, O van het kijken naar links. De laesies 
op de CT-scans van deze patiënten zijn verwerkt zoals vermeld onder 5.2.1 en 
worden weergegeven op de laterale afbeelding van de hersenen. 
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Patient nr. 1 
Man, 43 jaar 
Klinisch beeld: Centrale facialisparese links, hemiparese links (arm meer dan been), 
visuele en tactiele extinctie links, "neglect" links met anosognosie, "motor imper-
sistence" oogleden. 
CT-scan: infarct rechts pariëto-temporaal en in de basale kerngebieden 
(zie figuur 7.1). 
Fig. 7.1. 
EEG: 
DC: 
OKN: 
Calorische nystagmus: 
diffuse stoornis rechter hemisfeer, met een maximum in het 
fronto-temporale gebied. 
naar rechts; duur 4 dagen 
naar rechts opwekbaar; naar links niet opwekbaar 
beiderzijds goed opwekbaar: echter naar rechts beter dan naar 
links. 
Saccaden (zie figuren 7.2 a en b): De saccaden tonen bij het eerste onderzoek een 
asymmetrie ten nadele van de saccaden naar links: de latentietijd hiervan is licht 
verlengd ten opzichte van de saccaden naar rechts en er bestaat een hypometne. De 
hoeksnelheid van de saccaden naar links valt binnen de norm. De saccaden naar 
rechts hebben een normale latentietijd, hoeksnelheid en amplitude. In de loop der 
tijd treedt een lichte verbetering op van de latentietijd van de saccaden naar links. 
De latentietijd van de saccaden naar rechts toont echter geleidelijk aan enige 
achteruitgang waardoor er reeds ten tijde van het tweede onder7oek na 2 weken een 
asymmetrie van de latentietijd ten nadele van de saccaden naar rechts gaat optreden. 
De amplitude van de saccaden naar links is reeds bij het tweede onderzoek na 2 
weken verbeterd en vrijwel genormaliseerd. 
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Fig. 7.2. 
Volgbeweging (zie figuur 7.3): De volgbeweging toont een duidelijke asymmetrie met 
een verlaagde "gain" ten nadele van het volgen naar rechts. Het volgen naar links 
verloopt binnen de norm. In de loop der tijd treedt er enige verbetering op van de 
volgbeweging naar rechts, deze blijft echter achter ten opzichte van de linker kant. 
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Fig. 7.3. 
Antisaccade-test: De antisaccade-test wordt slecht uitgevoerd doordat op diverse 
Stimuluspatronen zowel naar links als naar rechts reeds bij het onderzoek in vaste 
volgorde door patiënt niet gereageerd wordt. Voor zover er wel een reactie optreedt 
is er meestal sprake van een correcte antisaccade (AS). Incidenteel wordt er een fout 
van het type F3 naar beide kanten waargenomen. De latentietijd toont enige asymmetrie 
ten nadele van de antisaccaden naar links. 
Foutenperc. Fl + F2 F3 LAT AS 
naar R 0 12 706 msec 
naarL 0 10 812 msec 
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Patiënt nr. 13 
man, 69 jaar 
Klinisch beeld: Centrale facialisparese links, hemiparese links (arm meer dan been), 
visuele en tactiele extinctie links, "neglect" links, "motor impersistence" oogleden. 
CT-scan: infarct rechts frontaal naast de voorhoorn 
(zie figuur 7.4). 
Fig. 7.4. 
EEG : geen duidelijke afwijkingen 
DC: naar rechts; duur: 4 dagen 
OKN: naar rechts opwekbaar; naar links niet opwekbaar. 
Calorische nystagmus: naar rechts en links opwekbaar; wel beiderzijds een paradoxale 
reactie bij openen van de ogen. 
Saccaden (zie figuren 7.5 a en b): De saccaden tonen bij het eerste onderzoek een 
duidelijke asymmetrie van de saccaden naar links: de latentietijd hiervan is duidelijk 
verlengd en er bestaat een hypometrie. De hoeksnelheid valt binnen de norm. De 
saccaden naar rechts tonen een normale latentietijd, hoeksnelheid en amplitude. Bij 
de hierop volgende onderzoeken treedt er een verbetering op van de latentietijd van 
de saccaden naar links, deze is 5 weken na het begin van de DC weer normaal en 
blijft verder constant. De latentietijd van de saccaden naar rechts toont een lichte 
verlenging ten opzichte van het eerste onderzoek vanaf het derde onderzoek na 5 
weken. Hierdoor treedt het merkwaardige verschijnsel op dat er vanaf deze tijd een 
asymmetrie ontstaat voor wat de latentietijd ten nadele van de saccaden naar rechts, 
dus naar de kant ipsilateraal van de DC. Dit houdt aan tot bij het laatste onderzoek 
na 35 weken. De amplitude van de saccaden naar links toont geleidelijk aan een 
toename en is na 5 weken weer genormaliseerd. De amplitude van de saccaden naar 
rechts ondergaat geen duidelijke verandering. 
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Volgbeweging (zie figuur 7.6): De langzame volgbeweging is naar beide kanten niet 
duidelijk gestoord. De volgbeweging naar rechts verloopt mogelijk iets minder dan 
naar links met name bij het tweede onderzoek na 2 weken. 
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Fig. 7.6. 
Antisaccade-test: Deze toont een asymmetrie voor wat de latentietijd ten nadele van 
de antisaccaden naar rechts. Verder bestaat er een verhoogd foutenpercentage van 
de antisaccaden naar rechts met een verminderde reflexonderdrukking. De antisaccade-
test naar links verloopt binnen de norm. 
Foutenperc. Fl + F2 F3 LAT AS 
naar R 63 8 663 msec 
naar L 13 6 444 msec 
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Patient nr 34 
Vrouw, 32 jaar 
Klinisch beeld Centrale facialisparese links, hemiparese links (arm meer dan been), 
visuele extinctie links, "neglect" links 
CT-scan infarct in het occipito-temporo-panetale gebied van de rechter 
hemisfeer (zie figuur 7 7) 
Fig. 7.7 
EEG 
DC 
OKN 
Calorische nystagmus 
Diffuse stoornis rechter hemisfeer met een maximum in het 
rechter paneto-temporale gebied 
naar rechts, duur 1 dag 
naar rechts opwekbaar, naar links niet opwekbaar 
naar rechts opwekbaar, naar links niet opwekbaar 
Saccaden (zie figuren 7 8 a en b) De visueel geleide saccaden tonen bij het eerste 
onderzoek een duidelijke asymmetrie van de saccaden naar links de latentietijd hiervan 
is verlengd, de maximale hoeksnelheid is vertraagd en er bestaat een hypometne 
De saccaden naar rechts tonen eveneens een lichte verlenging van de latentietijd, de 
hoeksnelheid en amplitude zijn normaal Bij de hierop volgende onderzoeken treedt 
geleidelijk een verbetering op van de latentietijd van de saccaden naar rechts Hierdoor 
treedt er in de periode van 4 tot 17 weken na de DC het verschijnsel op dat de 
latentietijd van de saccaden naar rechts langer is dan die van de saccaden naar links 
Na 17 tot 29 weken is deze asymmetrie verdwenen De vertraagde maximale hoek­
snelheid van de saccaden naar links is bij het tweede onderzoek na 4 weken reeds 
verdwenen De amplitude van de saccaden naar links neemt geleidelijk aan toe en 
is na 17 weken weer genormaliseerd Rechts treedt hierin geen verandering op 
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Fig. 7.8. 
Volgbeweging (zie figuur 7.9): De volgbeweging toont een lichte asymmetrie ten nadele 
van het volgen naar rechts. In de loop der onderzoeken treedt overigens naar beide 
kanten enige verbetering van deze volgbeweging op. 
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Fig. 7.9. 
Antisaccade-test: De antisaccade-test toont naar rechts en naar links geen duidelijke 
afwijkingen. De latentietijd toont naar beide kanten geen duidelijke asymmetrie en 
er is geen verhoogd foutenpercentage. 
Foutenperc. Fl + F2 F3 LAT AS 
naar R 10 4 468 msec 
naar L 10 0 454 msec 
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Patient nr. 36 
Man, 53 jaar 
Klinisch beeld: Centrale facialisparese links, hemiparese links (arm meer dan been), 
visuele en tactiele extinctie links, "neglect" links, "motor impcrsistence" oogleden. 
CT-scan: infarct rechts pariëto-frontaal (zie figuur 7.10). 
Fig. 7.10. 
EEG: diffuse stoornis rechter hemisfeer met een maximum in het 
fronto-temporale gebied; tevens een stamfunctiestoornis. 
DC: naar rechts; duur: 9 dagen 
OKN: naar rechts opwekbaar; naar links niet opwekbaar. 
Calorische nystagmus: naar links vrijwel niet opwekbaar; naar rechts opwekbaar, wel 
paradoxale reactie bij openen van de ogen. 
Saccaden (zie figuur 7.11 a en b): De saccaden tonen bij het eerste onderzoek een 
asymmetrie ten nadele van de saccaden naar links: de latentietijd hiervan is vertraagd 
en de amplitude duidelijk hypometrisch. De hoeksnelheid valt binnen de norm. De 
saccade naar rechts toont eveneens een verlengde latentietijd. De hoeksnelheid en 
amplitude hiervan zijn normaal. Bij de hierop volgende onderzoeken treedt geleidelijk 
een verbetering op van de latentietijd van de saccaden naar links. De saccaden naar 
rechts tonen bij RV stimulatie aanvankelijk enige achteruitgang van de latentietijd 
met name bij het tweede onderzoek na 2 weken, daarna treedt er een verbetering 
op. Bij het derde c.q. vierde onderzoek na 5 respectievelijk 14 weken wordt wat dit 
betreft min of meer een evenwichtstoestand bereikt zonder significante asymmetrie. 
De hypometrie van de saccaden naar links verbetert geleidelijk en is bij het vierde 
onderzoek na 14 weken verdwenen. 
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Fig. 7.11. 
Volgbeweging (zie figuur 7.12): De volgbeweging is bij het eerste onderzoek naar beide 
kanten gestoord, echter naar links meer dan naar rechts. Geleidelijk treedt naar beide 
kanten een verbetering op. Wel blijft er een asymmetrie bestaan ten nadele van de 
volgbeweging naar links. 
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Fig. 7.12. 
Antisaccade-test: Deze toont een duidelijke asymmetrie ten nadele van de antisaccaden 
naar rechts. Slechts een enkele maal wordt er een goede saccade naar deze kant 
uitgevoerd. Het foutenpercentage is naar deze kant duidelijk verhoogd waarbij er 
sprake is van een verminderde reflexonderdrukking. 
Foutenperc. Fl + F2 F3 LAT AS 
naar R 87 0 niet meetbaar 
naar L 16 0 397 msec 
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Patiënt m. 48 
Man, 55 jaar 
Klinisch beeld: centrale facialisparese links, hemiparese links, hemihypesthesie links, 
visuele extinctie links, "neglect" links. 
CT-scan: Infarct rechts fronto-pariëtaal en basale kernen (zie figuur 7.13). 
Oud infarct rechts medio-frontaal en oud infarct nucleus 
caudatus rechts. 
Fig. 7.13. 
EEG: Diffuse stoornis rechter hemisfeer met een maximum fronto-
temporaal. Tevens diffuus matige stoornis linker hemisfeer. 
DC: naar rechts; duur: 16 dagen 
OKN: naar rechts opwekbaar; naar links niet opwekbaar 
Calorische nystagmus: naar rechts opwekbaar; naar links niet opwekbaar. 
Saccaden (zie figuur 14 a en b): De saccaden tonen bij de eerste registratie een asymmetrie 
ten nadele van de saccaden naar links voor wat betreft de amplitude die hypometrisch 
is. De latentietijd van de saccaden naar links is verlengd. De maximale hoeksnelheid 
valt binnen de norm. De saccaden naar rechts tonen eveneens een verlengde latentietijd 
met een normale maximale hoeksnelheid en amplitude. Bij de hierop volgende 
registraties treedt er een verbetering op van de latentietijd van de saccaden naar links, 
terwijl de latentietijd van de saccaden naar rechts wat verslechtert. Hierdoor bestaat 
er vanaf 3 tot en met 30 weken na het begin van de DC een asymmetrie van de 
latentietijd ten nadele van de saccaden naar rechts dus naar de kant van de DC. 
Dit is na 30 weken nog niet geheel genormaliseerd. De amplitude toont geleidelijk 
aan een verbetering en de hypometrie van de saccaden naar links is na 16 weken 
verdwenen. De amplitude van de saccaden naar rechts toont geen verandering. 
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Volgbeweging (zie figuur 7 15): Deze is bij deze patient alleen bij de laatste 3 onderzoeken 
kwantitatief door middel van de "gain" bepaald. De "gain" is naar beide kanten 
verlaagd met bij de laatste 2 onderzoeken een asymmetrie ten nadele van het volgen 
naar rechts. 
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Fig. 7.15 
Antisaccade-test: De antisaccade-test toont voor wat betreft de goed uitgevoerde 
antisaccaden een lichte asymmetrie van de latentietijd ten nadele van de antisaccaden 
naar rechts Er bestaat verder een duidelijke asymmetrie voor wat betreft het 
foutenpercentage ten nadele van de antisaccaden naar rechts, vooral een verminderde 
reflexonderdrukking. 
Foutenperc. F l + F2 F3 LAT AS 
naarR 19 10 550 msec 
naar L 15 5 433 msec 
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Patient nr. 49 
Vrouw, 66 jaar 
Klinisch beeld: centrale facialisparese links, hemiparese links (arm meer dan been), 
hemihypesthesie links, visuele extinctie links, "neglect" links. 
CT-scan: hemorrhagisch infarct rechts fronto- temporo-pariétaal (zie 
figuur 7.16). 
Fig. 7.16. 
DC: 
ΟΚΝ: 
Calorische nystagmus: 
naar rechts; duur: 10 dagen 
naar rechts goed opwekbaar; naar links niet opwekbaar 
naar rechts goed opwekbaar; naar links verminderd opwekbaar 
Saccaden (zie figuur 7.17 a en b): De saccaden tonen bij het eerste onderzoek een 
duidelijke asymmetrie ten nadele van de saccaden naar links: de latentietijd hiervan 
is verlengd en er bestaat een duidelijke hypometrie. De maximale hoeksnelheid valt 
binnen de norm. De saccaden naar rechts tonen geen duidelijke afwijkingen. Bij de 
hierop volgende onderzoeken treedt er links geleidelijk aan een verbetering op van 
de latentietijd van de saccaden, deze blijft echter verlengd en asymmetrisch in 
vergelijking met de rechterkant tot aan het laatste ondezoek na 31 weken. Rechts 
treedt er geen duidelijke verandering op voor wat betreft de latentietijd. De amplitude 
van de saccaden naar links toont geleidelijk aan wel enige verbetering, is echter na 
31 weken bij het laatste onderzoek nog niet genormaliseerd. 
· · · 
ns 
3 · · 
2 0 UCKEH Э1 
143 
C R . 
za 
В 
Fig. 7.17. 
2 β U C K E N 
Volgbeweging (zie figuur 7.18): De volgbeweging is bij het eerste onderzoek naar beide 
kanten gestoord met enige asymmetrie ten nadele van het volgen naar rechts. Bij 
de hierop volgende onderzoeken treedt geleidelijk aan enige verbetering op. Er blijft 
een tendens tot enige asymmetrie ten nadele van het volgen naar rechts. 
1 . 2 9 τ С Й І Н 
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Fig. 7.18. 
Antisaccade-test: Deze bleek bij deze patiënte niet goed uitvoerbaar. 
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Patiënt /ir. 5 / 
Man, 61 jaar 
Klinisch beeld: centrale facialisparese links, hemiparese links (arm meer dan been), 
hemihypesthesie links, visuele extinctie links. 
CT-scan: infarct rechts fronto-temporo-pariétaal (zie figuur 7.19). 
Fig. 7.19. 
EEG: diffuse stoornis rechter hemisfeer met een maximum in het 
rechter temporo-frontale gebied. 
DC: naar rechts; duur: 3 dagen 
OKN: naar rechts opwekbaar; naar links niet opwekbaar 
Calorische nystagmus: beiderzijds vrij zwak opwekbaar, naar links met paradoxale 
reactie, naar rechts geen visuele suppressie bij openen van de 
ogen. 
Saccaden (zie figuren 7.20 a en b): De saccaden tonen bij het eerste onderzoek een 
duidelijke asymmetrie ten nadele van de saccaden naar links, de latentietijd hiervan 
is verlengd en de amplitude is hypometrisch. De maximale hoeksnelheid valt binnen 
de norm. Naar rechts is de latentietijd van de saccaden eveneens vertraagd, de maximale 
hoeksnelheid en amplitude zijn normaal. Bij de hierop volgende onderzoeken treedt 
er vrijwel geen verbetering op van de latentietijd van de saccaden naar links. Naar 
rechts blijft de latentietijd ook vrijwel constant. Bij het laatste onderzoek na 27 weken 
bestaat er nog steeds een asymmetrie van de latentietijd ten nadele van de saccaden 
naar links. De amplitude van de saccaden naar links toont wel een verbetering en 
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Fig. 7.20. 
Volgbeweging: Bij deze patiënt was een goede kwantificering van de volgbeweging 
door middel van bepaling van de "gain" met behulp van de computer om technische 
reden niet mogelijk. Bij beoordeling van de papierregistratie lijkt de volgbeweging 
gestoord naar beide kanten met enige asymmetrie ten nadele van het volgen naar 
rechts. 
Antisaccade-test: Deze toont voor de correcte antisaccaden geen significante asymmetrie 
van de latentietijd of maximale hoeksnelheid. Bovendien valt het foutenpercentage 
binnen de norm. Er zijn dus geen duidelijke afwijkingen. 
Foutenperc. Fl + F2 F3 LAT AS 
naar R 15 0 444 msec 
naar L 10 0 477 msec 
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Patient nr. 57 
Vrouw, 56 jaar 
Klinisch beeld: centrale facialisparese links, hemiparese links (arm meer dan been), 
tactiele extinctie links, "motor impersistence" oogleden. 
CT-scan: infarct rechts fronto-temporo-pariëtaal (zie figuur 7.21) 
Fig. 7.21. 
EEG: diffuse stoornis van de rechter hemisfeer met een maximum 
temporaal. Tevens een stamfunctiestoornis. 
DC: naar rechts; duur: 7 dagen 
OKN: naar rechts opwekbaar; naar links niet opwekbaar 
Calorische nystagmus: naar links niet goed opwekbaar, naar rechts opwekbaar met 
paradoxale reactie 
Saccaden (zie figuur 7.22 a en b): De saccaden tonen een asymmetrie van de saccaden 
naar links: de latentietijd hiervan is verlengd en de amplitude hypometrisch. De 
hoeksnelheid valt binnen de norm. De saccaden naar rechts tonen geen duidelijke 
afwijkingen. Bij de hierop volgende onderzoeken treedt er geleidelijk een verbetering 
op van de latentietijd van de saccaden naar links met een optimaal niveau na 5 weken. 
Wel blijft er enige asymmetrie bestaan ten nadele van de saccaden naar links, ook 
nog bij het laatste onderzoek na 27 weken. De latentietijd van de saccaden naar 
rechts verbetert licht in de loop der onderzoeken. De amplitude van de saccaden 
naar links toont geleidelijk aan eveneens een verbetering, echter blijft licht hypometrisch 
tot aan het laatste onderzoek. 
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Volgbeweging (zie figuur 7.23): De volgbeweging is bij het eerste onderzoek naar beide 
kanten gestoord, naar rechts meer dan naar links. Geleidelijk aan treedt hierin een 
verbetering op, er blijft echter een asymmetrie bestaan ten nadele van het volgen 
naar rechts. 
1 4 U E K E N 
Fig. 7.23. 
Antisaccade-test: De antisaccaden tonen naar links een iets langere latentietijd dan 
naar rechts. Verder bestaat er geen duidelijke asymmetrie. Het foutenpercentage is 
niet verhoogd en toont naar beide kanten ook geen duidelijke asymmetrie. Duidelijke 
afwijkingen toont dit onderzoek dus niet. 
Foutenperc. Fl + F2 F3 LAT AS 
naar R 3 0 420 msec 
naar L 5 0 460 msec 
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Patiënt яг. 5* 
Man, 54 jaar 
Klinisch beeld: centrale facialisparese, hemiparese links (arm meer dan been), visuele 
en tactiele extinctie links, "neglect" links, "motor impersistence" oogleden. 
CT-scan: infarct rechts fronto-temporo-parietaal (zie figuur 7.24) 
Fig. 7.24. 
EEG: diffuse stoornis van de rechter hemisfeer. Tevens diffuus matige 
stoornis van de linker hemisfeer. 
DC: naar rechts; duur: 29 dagen 
OKN: naar rechts opwekbaar; naar links niet opwekbaar 
Calorische nystagmus: aanvankelijk naar beide kanten niet opwekbaar, later beiderzijds 
opwekbaar. 
Saccaden (zie figuur 7.25 a en b): De saccaden tonen een duidelijke asymmetrie ten 
nadele van de saccaden naar links: de latentietijd hiervan is verlengd en er is een 
duidelijke hypometrie. Er bestaat tevens een wat vertraagde hoeksnelheid. De saccaden 
naar rechts tonen eveneens een verlengde latentietijd, de maximale hoeksnelheid en 
amplitude zijn normaal. Bij de hierop volgende onderzoeken treedt weinig verbetering 
op zowel van de latentietijd van de saccaden naar links als van de saccaden naar 
rechts. Er blijft een asymmetrie bestaan ten nadele van de saccaden naar de linkerkant. 
Dit is ook bij het laatste onderzoek na 31 weken nog aanwezig. De amplitude van 
de saccaden naar links verbetert geleidelijk en is genormaliseerd na 10 weken. Rechts 
treedt er geen verandering van de amplitude op. 
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Fig. 7.25. 
Volgbeweging (zie figuur 7.26): De volgbeweging toont bij het eerste onderzoek een 
asymmetrie van het volgen naar rechts. Dit blijft ook bij de hierop volgende onderzoeken 
bestaan; er is geen duidelijke verbetering. 
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Fig. 7.26. 
Antisaccade-test: Deze test bleek bij deze patiënt niet goed uitvoerbaar. 
150 
Patiënt nr. 77 
Vrouw, 71 jaar 
Klinisch beeld: centrale facialisparese links, hemiparese links (arm meer dan been), 
visuele en tactiele extinctie links, "motor impersistence" 
oogleden. 
CT-scan: infarct in het rechter fronto-pariëtale gebied (zie figuur 7.27) 
Fig. 7.27. 
EEG: 
DC: 
OKN: 
diffuse stoornis van de rechter hemisfeer met een maximum 
in het fronto-temporale gebied. In mindere mate ook links 
fronto-temporaal afwijkingen. 
naar rechts; duur 3 dagen 
naar rechts goed opwekbaar; naar links niet opwekbaar. 
Calorische nystagmus: niet verricht. 
Saccaden (zie figuur 7.28 a en b): De saccaden tonen bij het eerste onderzoek een 
duidelijke asymmetrie waarbij de latentietijd van de saccaden naar links duidelijk 
verlengd is en de amplitude sterk hypometrisch. De hoeksnelheid toont geen duidelijke 
asymmetrie. De saccaden naar rechts hebben een normale latentietijd, hoeksnelheid 
en amplitude. In de loop der tijd is er aanvankelijk nog enige verslechtering van 
de latentietijd van de saccaden naar links, later treedt er een verbetering op. Na 20 
weken bestaat er nog steeds enige asymmetrie. De amplitude van de saccaden naar 
links toont in de loop der tijd een verbetering, dit is echter na 20 weken nog niet 
genormaliseerd. De latentietijd en amplitude van de saccaden naar rechts laten bij 
de diverse onderzoeken geen duidelijke verandering zien. 
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Volgbeweging (zie figuur 7.29): De volgbeweging toont een duidelijke asymmetrie met 
een verlaagde "gain" ten nadele van het volgen naar rechts. Het volgen naar links 
verloopt normaal. In de loop der tijd treedt er enige verbetering op van de volgbeweging 
naar rechts, deze wordt echter niet normaal en blijft asymmetrisch ten opzichte van 
de linkerkant. 
14 U E K E N 2 8 
Fig. 7.29. 
Antisaccade-test: De antisaccade-test toont een asymmetrie voor wat betreft de 
latentietijd ten nadele van de antisaccaden naar rechts. Het foutenpercentage is naar 
beide kanten verhoogd met een lichte asymmetrie ten nadele van de antisaccaden 
naar rechts. 
Foutenperc. F U - F2 F3 LAT AS 
naar R 27 18 799 msec 
naar L 31 7 459 msec 

Samenvatting 
Dit proefschrift omvat een prospectieve studie bij 82 patiënten met een gecon-
jugeerde horizontale dwangstand van de ogen die in de periode van 1 januari 
1986 tot 1 juli 1987 in het St. Elisabeth en het Maria ziekenhuis te Tilburg 
werden opgenomen. 
In hoofdstuk I wordt de motivatie tot het doen van dit onderzoek uiteengezet. 
De geconjugeerde horizontale dwangstand van de ogen (Frans: "déviation 
conjuguée", afgekort DC) is een reeds lang bekend en frequent voorkomend 
klinisch symptoom. Desondanks bestaat er nog veel onduidelijkheid omtrent 
diverse aspecten ervan zoals o.a. de localiserende waarde, de prognostische 
betekenis en de pathofysiologische verklaring. 
In hoofdstuk II wordt een overzicht gegeven van de literatuur betreffende de 
anatomische, fysiologische en klinische aspecten van het DC symptoom. Aan-
gezien een unilaterale verlamming van de snelle oogbewegingen (saccaden) als 
meest waarschijnlijke hypothese ter verklaring geldt, wordt in eerste instantie 
een bespreking gewijd aan de structuren die van belang zijn voor het horizontale 
saccadische systeem. Uit experimenteel onderzoek blijkt dat stimulatie van diverse 
corticale en subcorticale structuren kan leiden tot DC, afhankelijk van de 
prikkelsterkte, die het laagst is in het FEF en de CS. Klinische studies naar 
het DC symptoom zijn betrekkelijk gering in aantal en de resultaten hiervan 
op diverse punten tegenstrijdig. Naar de relatie tussen DC en de oogmotoriek 
is als zodanig weinig onderzoek verricht, hetgeen eveneens geldt voor het 
herstelpatroon. Wel zijn er oogbewegingsregistraties na hemispherectomie en 
bij hemisfeerlaesies met verschillende localisatie uitgevoerd. 
In hoofdstuk III worden op grond van de gegevens uit hoofdstuk II de 
vraagstellingen voor dit onderzoek geformuleerd. De belangstelling ging vooral 
uit naar de localisatie en aard van de aandoening die verantwoordelijk is voor 
DC, de relatie met andere klinische verschijnselen en de oogmotoriek, het 
herstelpatroon, de prognostische betekenis en het onderliggend pathofysiologisch 
mechanisme. 
In hoofdstuk IV wordt de methode van het onderzoek beschreven. Alle patiënten 
die zich presenteerden met een DC, uitgezonderd die gevallen waarbij dit werd 
veroorzaakt door een epileptisch insult, een contusio cerebri of een metabole 
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stoornis, ondergingen een systematisch neurologisch onderzoek. Dit omvatte 
eveneens een uitgebreid onderzoek van de oogmotoriek waarbij aandacht werd 
besteed aan de mate van DC, saccaden, volgbewegingen, optokinetische nystag-
mus, calorische nystagmus en blikparetische nystagmus. Het onderzoek werd 
in de loop der tijd herhaald totdat de DC klinisch verdwenen was. In de eerste 
2 weken na opname werd een EEG en een CT-scan volgens standaardprocedure 
gemaakt. 
Na het klinisch verdwijnen van DC werden bij de hiervoor in aanmerking komende 
patiënten oogbewegingsregistraties verricht hetgeen op vaste tijden na 1 week, 
1 maand, 3 en 6 maanden werd herhaald. De oogbewegingen werden geregistreerd 
door middel van de EOG methode . Met behulp van computeranalyse werden 
hierbij de volgende parameters onderzocht: de latentietijd, maximale hoeksnelheid 
en amplitude van visueel geleide saccaden, en de "gain" van de volgbeweging. 
De normaalwaarden hiervan werden bepaald aan de hand van controlegroepen 
bestaande uit proefpersonen in diverse leeftijdscategorieën. Bij het laatste on-
derzoek na 6 maanden werd tevens de antisaccade-test uitgevoerd aangezien 
deze test meer specifieke informatie zou geven omtrent de functie van de 
frontaalkwab. 
In hoofdstuk V worden de resultaten van het eigen onderzoek besproken op 
geleide van de in hoofdstuk III gestelde vragen. Het DC symptoom werd 
voornamelijk veroorzaakt door acuut optredende aandoeningen zoals een CVA, 
meestal door een infarct (N=49). De leeftijd en geslachtsverdeling van de DC 
groep verschilden niet significant van patiënten met een CVA in het algemeen. 
Intracerebrale bloedingen kwamen relatief wat vaker voor in de linker hemisfeer. 
In de paragrafen 5.2.1 t/m 5.2.4 staan de gegevens omtrent de localisatie en 
grootte van de laesie vermeld. De aandoening was in 78 van de 82 gevallen 
gelocaliseerd in de hemisferen, 3 maal in de hersenstam en 1 keer in het cerebellum. 
Bij de patiënten met hemisfeerlaesies was de DC 74 keer gericht naar de ipsilaterale 
aangedane hemisfeer, in 4 gevallen in contralaterale richting. Als belangrijk 
gegeven komen duidelijke verschillen tussen de rechter en linker hemisfeer naar 
voren. Zoals reeds eerder was gevonden door de Renzi e.a. (1983) kwam het 
DC symptoom ook in dit onderzoek frequenter voor bij aandoeningen van de 
rechter hemisfeer (47 t.o.v. 27). Dit is des te opmerkelijker aangezien bekend 
is dat CV A's in het algemeen vaker optreden in de linker hemisfeer. In de rechter 
hemisfeer lag het zwaartepunt van de laesies in het subcorticale gebied voor 
de gyrus supramarginalis en in het voorste en achterste been van de capsula 
interna, terwijl het in de linker hemisfeer vooral aandoeningen van het fronto-
temporo-pariëtale corticale en subcorticale gebied (inclusief de LPI) betrof. Het 
gebied van het FEF als zodanig was aan beide kanten relatief zelden bij de 
aandoening betrokken. De laesies in de linker hemisfeer waren uitgebreid en 
groter van omvang dan rechts. 
De paragrafen 5.4.1 t/m 5.4.7 geven de relatie weer tussen het DC symptoom 
en andere klinische verschijnselen. Een DC door een hemisfeeraandoening ging 
vrijwel altijd gepaard met een hoofdrotatie in dezelfde richting. In tegenstelling 
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tot wat sommigen beweren in de literatuur kan het bewustzijn in de acute fase 
helder zijn. Meestal was dit licht verlaagd en ging herstel van het bewustzijn 
vooraf aan - of trad gelijk op met - herstel van DC. Bij achteruitgang van 
het bewustzijn kon het symptoom echter ook verdwijnen. Tijdens slaap was 
het verschijnsel altijd afwezig. De patiënten met een DC naar links hadden 
overeenkomstig de uitgebreidheid van de laesie vrijwel allen een ernstige uitval 
aan de rechter kant gepaard gaande met afasie en hemianopsie. Bij de patiënten 
met een DC naar rechts viel op dat in een zeer hoog percentage (98%!) één 
of meer contralaterale "neglect'Verschijnselen te vinden waren; bij de groep met 
een DC naar links was dit niet te beoordelen. De patiënten waren zich in alle 
gevallen niet bewust van het verschijnsel. Bij de groep met een DC naar rechts 
kwamen bovendien in een hoog percentage (40%) verschijnselen van "motor 
impersistence" van de oogleden voor. 
Het klinisch onderzoek van de oogmotoriek liet zien dat de willekeurige en 
reflectoire saccaden in de acute fase afhankelijk van de ernst van DC in wisselende 
mate gestoord waren contralateraal van de DC richting. De volgbewegingen 
waren, anders dan wel in de literatuur wordt aangegeven, in gelijke mate beperkt 
in contralaterale richting. De optokinetische nystagmus was naar deze kant in 
alle gevallen niet opwekbaar; herstel hiervan werd altijd voorafgegaan door een 
herstel van DC. De calorische nystagmus in contralaterale richting was meestal 
evenmin opwekbaar, in sommige gevallen daarentegen wel. Bovendien bleek het 
mogelijk door middel van calorische stimulatie de DC, inclusief de hoofdrotatie, 
bij de patiënten kortdurend op te heffen, hetgeen het reversibele karakter van 
het verschijnsel onderstreept. 
De prognostische betekenis van DC wordt beschreven in paragraaf 5.6. Hieruit 
blijkt dat het symptoom in het algemeen een slechte prognose heeft ten aanzien 
van overlijden en restverschijnselen in vergelijking met een CVA in het algemeen. 
Dit geldt echter vooral voor de groep met een DC naar links; van deze patiënten 
is 67% overleden en moest 29% naar een verpleeghuis worden overgeplaatst. 
Het DC symptoom verdween bij klinisch onderzoek uiteindelijk bij alle patiënten 
na verloop van tijd. Tijdens deze herstelperiode werd nooit een duidelijke 
blikparetische nystagmus waargenomen, wel trad soms een nystagmus met snelle 
fase in de richting van DC op. De duur van het klinisch herstel varieerde van 
uren tot maanden. De gemiddelde duur van de groep met een DC naar links 
was korter (4.5 dagen) dan van de groep met een DC naar rechts (17.6 dagen), 
hetgeen overeenstemt met eerdere studies. Deze tijdsduur werd mede bepaald 
door de grootte van de laesie. In dit onderzoek bestond er geen duidelijke relatie 
tussen een langere duur van DC en een eveneens bestaande laesie in het frontale 
gebied van de contralaterale hemisfeer, zoals eerder is gevonden door Steiner 
en Melamed (1984). 
De oogbewegingen konden uiteindelijk worden geregistreerd bij 10 patiënten 
met een DC naar rechts, vanaf het moment dat het symptoom klinisch verdwenen 
was. De klinische gegevens en oogbewegingsregistraties van deze patiënten 
afzonderlijk staan beschreven in de appendix (hoofdstuk VII). De resultaten 
van de oogbewegingsregistraties bij de gehele groep staan vermeld in de paragrafen 
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5.8.2 t /m 5.8.4. In alle gevallen was er bij het eerste onderzoek sprake van 
een duidelijke stoornis van de visueel geleide saccaden. Deze stoornis betrof 
voornamelijk de saccaden in contralaterale richting die een verlengde latentietijd 
en een hypometrische amplitude toonden. De latentietijd van de ipsilaterale 
saccaden was evenwel in de meeste gevallen ook verlengd in vergelijking met 
de controlegroep. De stoornis van de contralaterale saccaden herstelde voor 
een belangrijk deel in de eerste 3 maanden na het ontstaan van DC waarbij 
er een correlatie bestond tussen het herstel van de latentietijd en het herstel 
van de hypometrie. Opmerkelijk was dat de latentietijd van de ipsilaterale saccaden 
enige achteruitgang kon laten zien in de loop der tijd. Hierdoor trad in een 
aantal gevallen een zodanige verschuiving tussen beide kanten op dat de 
latentietijd van de ipsilaterale saccaden trager werd dan die van de contralaterale 
saccaden. Na 6 maanden is er bij 9 van de 10 patiënten nog geen volledige 
normalisering van het saccadenpatroon opgetreden. De volgbewegingen waren 
uni- of bilateraal gestoord bij 9 van de 10 patiënten. Hierbij bestond er een 
asymmetrie ten nadele van het volgen in de richting ipsilateraal van de laesie. 
In de eerste 3 maanden was hiervan een gedeeltelijk herstel waarneembaar. De 
antisaccade-test verliep ongestoord bij 3 van de 10 patiënten 6 maanden na 
het ontstaan van DC, bij de andere 7 was deze niet uitvoerbaar (N=2) of gestoord 
(N=5), zich vooral uitend in een verminderde reflexonderdrukking van ongewilde 
visueel reflectoire saccaden naar de kant contralateraal van de laesie. 
De DC bleek in 3 gevallen te berusten op een ischemische stoornis van de 
hersenstam, en bij 1 patiënt op een bloeding in het cerebellum. De ziektege-
schiedenissen en oogbewegingsregistraties van deze patiënten worden beschreven 
in paragraaf 5.9. Uit één geval met een laesie in de medulla oblongata blijkt 
dat ook bij een hersenstamaandoening de patiënt "zijn haard kan aankijken". 
In de overige gevallen (ponslaesie N=2, cerebellumlaesie) was de DC contra-
lateraal gericht. De verschillen tussen de localisaties onderling en de verschillen 
met een DC door een hemisfeerlaesie worden besproken, evenals de pathofy-
siologische aspecten. 
In het onderzoek kwamen 4 patiënten voor met een hemisfeeraandoening waarbij 
de DC is gericht contralateraal van de aangedane hemisfeer. Deze patiënten 
staan beschreven in paragraaf 5.10. Bij 1 patiënt betrof het een CVA zonder 
afwijkingen op de CT-scan. De andere 3 patiënten hadden allen een bloeding, 
hetgeen overeenkomt met de in de literatuur beschreven gevallen. De prognose 
van dit verschijnsel is erg ongunstig, alle 4 patiënten zijn overleden. De 
pathofysiologische verklaring moet waarschijnlijk worden gezocht in een ver-
storing van de oculomotore verbindingen vanuit de contralaterale hemisfeer op 
mesencephaal niveau. 
In hoofdstuk VI worden de belangrijkste bevindingen uit dit onderzoek zoals 
deze afzonderlijk vermeld staan in hoofdstuk V met elkaar in verband gebracht. 
De discussie spitst zich hierbij toe op de vraag welk pathofysiologisch mechanisme 
ten grondslag ligt aan het DC symptoom. Op grond van de hemisfeerasymmetrie, 
de localisatie van de laesies in de rechter en linker hemisfeer, de frequent 
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voorkomende "neglecf'verschijnselen en de oogbewegingsstoornissen, zowel 
klinisch als bij registratie, moet worden geconcludeerd dat de oorspronkelijke 
hypothese waarbij een unilaterale saccadeverlamming door een laesie in één FEF 
werd gepostuleerd niet houdbaar is. Veeleer lijkt het syndroom van "neglect" 
en de structuur van de LPI bij het symptoom een belangrijke rol te spelen. 
Dit zou voor een groot deel de gevonden verschillen tussen rechter en linker 
hemisfeer kunnen verklaren, aangezien de rechter hemisfeer dominant is voor 
de ruimtelijke oriëntatie en verdeling van aandacht. De structuren die betrokken 
zijn bij het "neglecf'syndroom zijn ook grotendeels dezelfde als welke van belang 
zijn voor de besturing van snelle en langzame oogbewegingen. De LPI vormt 
hierbij een essentiële schakel die zijn invloed op de oogmotoriek voornamelijk 
uitoefent via subcorticale verbindingen met het FEF en via verbindingen 
rechtstreeks met de CS en de PPFR die lopen via het achterste been van de 
capsula interna. Het FEF heeft eveneens efferente verbindingen met de CS en 
de PPFR die via het voorste en achterste been van de capsula interna verlopen. 
Een stoornis binnen het circuit bestaande uit LPI-FEF-CS en PPFR kan 
aanleiding geven tot het ontstaan van DC. Op grond van de resultaten van 
het onderzoek lijkt één exclusieve localisatie van de laesie hierbij minder 
aannemelijk. Waarschijnlijk kan een DC tot stand komen bij een onderbreking 
op meerdere plaatsen in dit traject bijvoorbeeld de verbinding tussen de LPI 
en FEF, dan wel de verbindingen van deze structuren met de CS en/of PPFR. 

SUMMARY 
HORIZONTAL CONJUGATE EYE DEVIATION 
A clinical and electrophysiological study 
This thesis describes a prospective study of 82 patients presenting with a horizontal 
conjugate eye deviation who were admitted to the St. Elisabeth and Maria 
Hospitals in Tilburg, the Netherlands, during the period from January 1986 
until July 1987. 
In chapter I the motivation for performing this study is explained. The horizontal 
conjugate gaze deviation ("déviation conjuguée", abbreviation DC) is a well-
known clinical sign which occurs rather frequently. Nevertheless there is a lot 
of uncertainty about various aspects of the phenomenon such as the localizing 
value, the prognostic significance and the pathophysiological explanation. 
In chapter II a review is given of the literature concerning the anatomical, 
physiological and clinical aspects of the DC sign. Because a unilateral saccadic 
paresis is thought to be the most probable explanation, the structures that are 
important for the horizontal saccadic system are discussed first. Experimental 
studies have shown that stimulation of different cortical and subcortical structures 
can lead to DC depending on the threshold, which is lowest in the frontal eye 
fields and superior colliculus. Clinical studies of DC are relatively rare and the 
results of these studies are rather conflicting. The relationship between DC and 
eye movements has not been systematically studied; the results of eye movement 
recordings after hemispherectomy and after hemispheric cerebral lesions are 
discussed. 
In chapter III the aims of the present study are outlined based on the data 
from chapter II. The interest is focused on the location and nature of the lesion 
responsible for DC, the relationship between DC and other clinical signs and 
eye movements, the pattern of recovery, the prognostic significance, and the 
underlying pathophysiological mechanism. 
In chapter IV the methods of this study are described. All patients who presented 
with the DC sign, except when caused by an epileptic seizure, head injury or 
metabolic disturbance, underwent a systematic neurological examination. This 
included an extensive investigation of eye movements in which attention was 
paid to the degree of DC, saccades, smooth pursuit, optokinetic nystagmus, 
caloric nystagmus and gaze paretic nystagmus. The clinical examination was 
repeated in the course of time until the DC phenomenon disappeared. In the 
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first two weeks after admission electroencephalography and computerized to-
mography were performed according to standard procedures. After clinical 
disappearance of DC eye movements were measured in selected patients and 
this was repeated at fixed intervals after 1 week, 1 month, 3 and 6 months. 
The eye movements were recorded with the electro-oculography method and 
the following parameters were analyzed by computer: the latency, peak velocity 
and amplitude of visually guided saccades, and the gain of smooth pursuit. 
The normal values were obtained from age-matched control groups of normal 
subjects. At the last investigation after 6 months the patients were additionally 
submitted to the "anti-saccade" task for reason that this task gives more specific 
information about the function of the frontal lobe. 
In chapter V the results of the study are presented in such a way that they 
give an answer to the questions raised in chapter III. The DC sign was mainly 
caused by acute lesions like a stroke, in most cases based upon a cerebral 
infarction. The age and sex of the DC group did not show a significant difference 
in comparison with stroke patients in general. Intracerebral hemorrhages occurred 
relatively more frequent in the left hemisphere. 
The paragraphs 5.2.1 up to 5.2.4. give the data concerning the location and 
size of the lesion. Out of 82 cases the lesion was located in the hemispheres 
in 78, in the brainstem in 3 cases and once in the cerebellum. In patients with 
hemispheric lesions the DC was directed to the ipsilateral affected hemisphere 
in 74 cases, in the other 4 cases to the contralateral side. It is interesting to 
notice that there were remarkable differences between the right and left he-
mispheres. As was found earlier by De Renzi et al. (1983) the DC sign occurred 
more frequently following right-sided hemispheral damage (47 compared to 27). 
In the right hemisphere the majority of the lesions were located in the subcortical 
area just in front of and under the supramarginal gyrus and in the ventral and 
dorsal part of the internal capsule; in the left hemisphere the damage involved 
the entire fronto-temporo-parietal cortical and subcortical region (including the 
inferior parietal lobule). The region of the frontal eye fields were rarely affected 
on both sides. The lesions in the left hemisphere were large and more extensive 
than on the right. 
The paragraphs 5.4.1 up to 5.4.7 deal with the relationship between DC and 
other clinical signs. DC caused by hemispheral damage was nearly always 
accompanied by a rotation of the head in the same direction. Contradictory 
to some reports in literature in a number of cases the level of consciousness 
was normal in the acute phase. In most cases there was a slight decrease of 
consciousness and recovery from this preceded, or accompanied, recovery from 
DC. However, if the level of consciousness deteriorated the DC sign could also 
disappear. During sleep the phenomenon was always absent. With one exception 
all patients with DC to the left had a severe deficit at the right side of the 
body accompanied by aphasia and hemianopia, reflecting the wide extent of 
the lesion. In patients with DC to the right it was striking that a very high 
percentage had one or more contralateral neglect manifestations (98%). In all 
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cases of hemispheric lesions the patients were not aware of the gaze deviation. 
Moreover, a high percentage (40%) of the patients with DC to the right showed 
motor impersistence of the eyelids. 
The clinical examination of the eye movements in the acute phase demonstrated 
that the voluntary and visually evoked saccades to the side contralateral of DC 
were impaired in a varying degree depending on the severity of DC. Although 
literature suggests otherwise smooth pursuit eye movements were equally reduced 
in contralateral direction. The optokinetic nystagmus could not be evoked to 
this side in all cases; recovery of optokinetic nystagmus was always preceded 
by disappearance of DC. Caloric nystagmus to the contralateral side was also 
lost in most cases. In some cases however, this was retained. Moreover, it turned 
out to be possible to compensate the DC sign, including the rotation of the 
head, temporarily by caloric stimulation, which underlines the reversible character 
of the phenomenon. 
The prognostic significance of DC is described in paragraph 5.6. The results 
indicate that the symptom has a poor prognosis with respect to death on a 
short term and residual deficit compared to stroke in general. This ominous 
outcome especially applies to the group with DC to the left; of these patients 
67 percent died and 29 percent had to be transmitted to a nursing home. 
Clinically the DC sign subsided in all patients in the course of time. During 
this period of recovery a gaze paretic nystagmus was never seen in contradiction 
to descriptions in the literature; sometimes a nystagmus with a fast phase in 
the direction of DC was yet observed. The duration of clinical recovery varied 
from hours to months. The average duration of the group with DC to the left 
was shorter (4.5 days) than the average duration of the group with DC to the 
right (17.6 days). This duration was related to the size of the lesion. In this 
study no obvious relationship could be found between a prolonged duration 
of DC and a coexisting damage in the frontal region of the contralateral 
hemisphere, as was earlier reported by Steiner and Melamed (1984). 
After clinical disappearance of DC eye movements could be registrated in 10 
patients, all with a DC to the right. The clinical data and eye movement recordings 
of these patients individually are described in the appendix (chapter VII). The 
results of the eye movement recordings of the whole group of 10 patients are 
presented in paragraphs 5.8.2 unto 5.8.4.. At the first investigation there was 
a distinct impairment of visually guided saccades in all cases. This disturbance 
mainly concerned contralateral saccades showing a prolonged latency and 
hypometric amplitudes. However, in most cases the latency of ipsilatcral saccades 
was also prolonged compared to controls. The disorder of contralateral saccades 
substantially improved in the first 3 months after the start of DC, demonstrating 
a correlation between the improvement of latency and the improvement of 
amplitude. It was remarkable that the latency of ipsilateral saccades could show 
some decline in the course of time. In a number of cases this led to a shift 
between the performance of saccades in both directions in such a manner that 
the latency of ipsilateral saccades became longer than the latency of contralateral 
saccades. After 6 months the saccadic pattern was not fully recovered in 9 of 
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the 10 cases. The smooth pursuit eye movements were uni- or bilateral impaired 
in 9 out of 10 patients. There was an asymmetry of smooth pursuit to the side 
ipsilateral of the lesion. In the first 3 months a partial recovery of this disturbance 
could be observed. The anti-saccade task, performed 6 months after the start 
of DC, showed no abnormalities in 3 of the 10 patients. In the other 7 cases 
this task was either not feasible (N=2) or disturbed (N=5), mainly demonstrating 
difficulties in suppressing disallowed glances to visual stimuli at the side 
contralateral of the lesion. 
The DC sign was caused by an ischemic event of the brainstem in 3 cases, 
and by a cerebellar hemorrhage in 1 patient. The clinical data and eye movement 
recordings of these patients are described in paragraph 5.9. One case, in which 
the medulla oblongata was affected, demonstrated that if a lesion is located 
in the brainstem the patient can also "look in the direction of his focus". In 
the other cases (pontine lesion N=2, cerebellar lesion) the DC was directed 
contralateral of the damaged side. The differences between each separate site 
and the difference with DC caused by a hemispheric lesion are discussed, together 
with the pathophysiological aspects. 
In the present study 4 cases with hemispheric lesions presented with a DC directed 
contralateral of the affected side ("wrong-way-eyes"). These patients are described 
in paragraph 5.10. One patient had a stroke without abnormalities on com-
puterized tomography; the other 3 patients all showed a hemorrhage, which 
corresponds with the cases reported in the literature. This phenomenon had 
an ominous prognosis, all 4 patients died. The pathophysiological explanation 
probably lies in an interruption of the oculomotor connections from the 
contralateral hemisphere on midbrain level. 
In chapter VI the most important findings of the present study mentioned in 
chapter V are discussed in relation to each other. The discussion is focused 
on the question which pathophysiological mechanism is responsible for the DC 
sign. Based upon the hemisphere asymmetry, the location of the lesions in the 
right and left hemisphere, the high frequency of neglect manifestations, and 
the eye movement disorders, both clinically and recorded, it must be concluded 
that the original hypothesis postulating a unilateral saccadic paresis caused by 
a lesion in the frontal eye fields is no longer acceptable. Rather, the syndrome 
of neglect and the structure of the inferior parietal lobule seem to play an important 
role. This would explain many of the observed differences between the right 
and left hemisphere as the right hemisphere has a dominance for directed spatial 
attention. The structures involved in the neglect syndrome are also for the most 
part the same as those which are important for the control of saccadic and 
smooth pursuit eye movements. In this the inferior parietal lobule represents 
an essential link mainly expressing its influence on eye movements through 
subcortical connections with the frontal eye fields and through projections directly 
to the superior colliculus and the paramedian pontine reticular formation, that 
pass through the dorsal part of the internal capsule. The frontal eye field also 
has efferent pathways with the superior colliculus and the paramedian pontine 
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reticular formation running through the ventral and dorsal part of the internal 
capsule. A disturbance within the circuit formed by inferior parietal lobule -
frontal eye fields - superior colliculus and paramedian pontine reticular formation 
can lead to the occurrence of the DC sign. Based on the results of the present 
study one exclusive location of the lesion seems less plausible. Probably DC 
can result from an interruption at different sites in this trajectory for instance 
in the connections between the inferior parietal lobule and frontal eye fields, 
or in the pathways from these structures projecting to the superior colliculus 
and/or paramedian pontine reticular formation. 

Literatuur 
ABEL LA, TROOST BT, DELL'OSSO LF 1983 
The effects of age on normal saccadic charactenstics and their variability Vision Res 23 33 37 
ACUNA С, GONZALEZ F, DOMÍNGUEZ R 1983 
Sensonmotor unit activity related to intention in the pulvinar of behaving cebus apella monkeys 
Exp Brain Res 52 411-422 
AJMONE MARSAN С, GOLDHAMMER L 1973 
Clinical ictal patterns and electrographic data in cases of partial seizures of frontal-central-panetal 
origin In Epilepsy, its phenomena in man Brazier MAB (ed) UCI A Forum in Medical Sciences, 
vol 17 Academic Press, New York, pp 235-258 
ALBANO JE, MISHKIN M, WESTBROOK LE, WURTZ RH 1982 
Visuomotor deficits following ablation of monkey superior colhculus J Neurophysiol 48 338-351 
ANDERSEN RA, ESSICK GK, SIEGEL RM 1985 
Encoding of spatial location by posterior parietal neurons Science 230 456-458 
APPENZELLER О, FISCHER JR, АР 1968 
Disturbances of rapid eye movements during sleep in patients with lesions of the nervous system 
Electroencephalogr Clin Neurophysiol 25 29-35 
ASCHOFF JC, COHEN В 1971 
Changes in saccadic eye movements produced by cerebellar cortical lesions Exp Neurol 32 123-
133 
BAHILL AT, CLARK MR, STARK L 1975 
The main sequence, a tool for studying human eye movements Math Biosci 24 191-204 
BALOH RW, FURMAN J, YEE RD 1985 
Eye movements in patients with absent voluntary honzontal gaze Ann Neurol 17 283-286 
BALOH RW, HONRUBIA V 1983 
Electronystagmography In Clinical neurophysiology of the vestibular system Contemporary 
Neurology Series, Vol 18 FA Davis Company, Philadelphia, pp 125-161 
BALOH RW, SILLS AW, KUMLEY WE, HONRUBIA V 1975 
Quantitative measurement of saccade amplitude, duration, and velocity Neurology 25 1065-1070 
BALOH RW, YEE RD, HONRUBIA V 1980 
Optokinetic nystagmus and parietal lobe lesions Ann Neurol 7 269-276 
BALOH RW, YEE RD, HONRUBIA V 1981 
Eye movements in patients with Wallenberg's syndrome Ann NY Acad Sci 374 600-613 
166 
BARBAS H, MESULAM MM 1981 
Organization ot afferent input to subdivisions of area 8 in the rhesus monkey J Comp Neurol 
200 407-431 
BARD L 1904 
De l'origine sensorielle de la deviation conjuguée des yeux avec rotation de la tête che? les 
hémiplégiques Sem Med (Pans) 24 9-13 
BAYNES К, HOLTZMAN JD, VOLPE ВТ 1986 
Components of visual attention Alterations in response pattern to visual stimuli following parietal 
lobe infarction Brain 109 99-114 
BENDER MB 1980 
Brain control of conjugate horizontal and vertical eye movements A survey of the structural and 
functional correlates Brain 103 23-69 
BIELSCHOWSKY A 1935 
Lectures on motor anomalies of the eyes III Paralyses of the conjugate movements of the eyes 
Arch Ophthalmol 13 569-583 
BIZZI E, SCHILLER PH 1970 
Single unit activity in the frontal eye fields of unanesthetized monkeys during eye and head movement 
Exp Brain Res 10 150-158 
BLACKWOOD W, DIX MR, RUDGE Ρ 1975 
The cerebral pathways of the optokinetic nystagmus A neuro-anatomical study Brain 98 297-308 
BOGOUSSLAVSKY J 1987 
Impairment of visually evoked eye movements with a unilateral paneto-occipital lesion J Neurol 
234 160-162 
BOGOUSSLAVSKY J, MEIENBERG О 1987 
Eye-movement disorders in brain-stem and cerebellar stroke Arch Neurol 44 141-148 
BOGOUSSLAVSKY J, REGLI F 1986 
Pursuit gaze defects in acute and chronic unilateral paneto-occipital lesions Eur Neurol 25 10-
18 
BRENNAN RW, BERGLAND RM 1977 
Acute cerebellar hemorrhage Analysis of clinical findings and outcome in 12 cases Neurology 
27 527-532 
BRIGELL M, BABIKIAN V, GOODWIN JA 1984 
Hypometnc saccades and low-gain pursuit resulting from a thalamic hemorrhage Ann Neurol 15 374-
378 
BRODAL A 1981 
Neurological anatomy in relation to clinical medicine 3rd ed Oxford University Press, Oxford 
BRUCE CH J, GOLDBERG ME 1985 
Primate frontal eye fields I Single neurons discharging before saccades J Neurophysiol 53 603-
635 
167 
BRUCE CH J, GOLDBERG ME, BUSHNELL MC, STANTON GB 1985 
Primate frontal eye fields II Physiological and anatomical correlates of electrically evoked eye 
movements J Neurophysiol 54 714-734 
BUSHNELL MC, GOLDBERG ME, ROBINSON DL 1981 
Behavioral enhancement of visual responses in monkey cerebral cortex I Modulation in posterior 
parietal cortex related to selective visual attention J Neurophysiol 46 755-772 
CALVANIO R, PETRONE PN, LEVINE DN 1987 
Left visual spatial neglect is both environment-centered and body-centered Neurology 37 1179-
1183 
GAMBIER J, MASSON M, POULLOT B, PRIER S, GRAVELEAU PH 1982 
Deviation tonique du regard au cours du syndrome de Wallenberg Rev Neurol (Paris) 138 839-
844 
CARMICHAEL EA, DIX MR, HALLPIKE CS 1954 
Lesions of the cerebral hemispheres and their effects upon optokinetic and caloric nystagmus Brain 
77 345-372 
CHAMBERS BR, GRESTY MA 1982 
Effects of fixation and optokinetic stimulation on vestibulo-ocular reflex suppression J Neurol 
Neurosurg Psychiatry 45 998-1004 
CHAMBERS BR, GRESTY MA 1983 
The relationship between disordered pursuit and vestibulo-ocular reflex suppression J Neurol 
Neurosurg Psychiatry 46 61-66 
CHAMBERS BR, NORRIS JW, SHURVELL BL, HACHINSKI VC 1987 
Prognosis of acute stroke Neurology 37 221-225 
CHAVIS DA, PANDYA DN 1976 
Further observations on corticofrontal connections in the rhesus monkey Brain Res 117 369-386 
CHeDRU F, LEBLANC M, LHERMITTE F 1973 
Visual searching in normal and brain-damaged subjects (contribution to the study of unilateral 
inattention) Cortex 9 94-111 
COG AN DG 1948 
Neurologic significance of lateral conjugate deviation of the eye on forced closure of the lids Arch 
Ophthalmol 39 37-42 
COG AN DG 1964 
Brain lesions and eye movements in man In The oculomotor system, Bender MB (ed) Harper 
& Row, Publishers, Hoeber Medical Division, New York, pp 417-427 
COGAN DG 1965 
Ophthalmic manifestations of bilateral non-occipital cerebral lesions 
BrJ Ophthalmol 49 281-297 
COLLEWIJN H, CURIO G, GRuSSER OJ 1982 
Spatially selective visual attention and generation of eye pursuit movements Experiments with sigma-
movement Hum Neurobiol 1 129-139 
168 
CROMMELINCK M, ROUCOUX A, MEULDERS M 1977 
Eye movements evoked by stimulation of lateral posterior nucleus and pulvmar in the alert cat. 
Brain Res 124-361-366 
CROSBY EC 1953 
Relations of brain centers to normal and abnormal eye movements in the horizontal plane. J Comp 
Neurol 99:437-479 
DAROFF RB, TROOST BT 1978 
Supranuclear disorders of eye movements. In: Neuro-Ophthalmology, Glaser JS (ed) Harper and 
Row, Publishers, Hagerstown, pp 201-218 
DAVID M, HECAEN H 1947 
Sur certains troubles de la latéralité du regard dans les lésions pariétales s'accompagnant de troubles 
de la somatognosie. Bull Soc Ophtalmol Pans 59.103-105 
DENES G, SEMENZA С, STOPPA E, LIS A 1982 
Unilateral spatial neglect and recovery from hemiplegia. A Follow-up study. Brain 105:543-552 
DE RENZI E, COLOMBO A, PAGLIONI P, GIBERTONI M 1982 
Conjugate gaze paresis in stroke patients with unilateral damage. An unexpected instance of 
hemispheric asymmetry. Arch Neurol 39.482-486 
DE RENZI E, GENTILINI M, BAZOLLI С 1986 
Eyelid movement disorders and motor impersistence in acute hemisphere disease. Neurology 36-414-
418 
DE VITO JL 1978 
A horseradish peroxidase-autoradiographic study of panetopulvinar connections in Saimirí Sciureus. 
Exp Brain Res 32:581-590 
DICHGANS J, BUETTNER UW 1980 
The vestibulo-ocular reflex In: Neuro-Ophthalmology A series of critical surveys of the international 
literature. Vol 1. Excerpta Medica, Amsterdam, pp 178-196 
DICHGANS J, VON REUTERN GM, RoMMELT U 1978 
Impaired suppression of vestibular nystagmus by fixation in cerebellar and noncerebellar patients. 
Arch Psychiat Nervenkr 226:183-199 
DIMOND S J 1976 
Depletion of attentional capacity after total commissurotomy in man. Bram 99:347-356 
DIX MR 1980 
The mechanism and clinical significance of optokinetic nystagmus. J Laryngol Otol 94-845-864 
DIX MR, HOOD JD 1971 
Further observations upon the neurological mechanism of optokinetic nystagmus. Acta Otolaryngol 
(Stockh) 71.217-226 
DuRSTELER MR, WURTZ RH, NEWSOME WT 1987 
Directional pursuit deficits following lesions of the foveal representation within the superior temporal 
sulcus of the macaque monkey. J Neurophysiol 57·1262-1287 
EIDELBERG D, GALABURDA AM 1984 
Inferior parietal lobule. Divergent architectonic asymmetries in the human brain. Arch Neurol 41:843-
852 
169 
ESTANOL В, LOPEZ-RIOS G 1982 
Neuro-Otology of the lateral medullary infarct syndrome Arch Neurol 39 176-179 
ESTANOL B, ROMERO R, SáENZ DE VITERI M, MATEOS JH, CORVERA J 1980 
Oculomotor and oculovestibular functions in a hemispherectomy patient Arch Neurol 37 365-368 
FERRO JM, KERTESZ A, BLACK SE 1987 
Subcortical neglect Quantitation, anatomy and recovery Neurology 37 1487-1492 
FISHER CM 1956 
Left hemiplegia and motor impersistence J Nerv Ment Dis 123 201-218 
FISHER CM, PICARD EH, POLAK A, DALAL Ρ, OJEMANN RG 1965 
Acute hypertensive cerebellar hemorrhage Diagnosis and surgical treatment J Nerv Ment Dis 140 38-
57 
FLETCHER WA, SHARPE JA 1986 
Saccadic eye movement dysfunction in Alzheimer's disease Ann Neurol 20 464-471 
FOERSTERO 1931 
The cerebral cortex in man Lancet и 309-312 
FOVILLE A 1858 
Note sur une paralysie peu connue de certains muscles de l'oeil, et sa liaison avec quelques points 
de l'anatomie et la physiologie de la protubérance annulaire Bull Soc Anat Paris 33 393-414 
FOX PT, FOX JM, RAICHLE ME, BÜRDE RM 1985 
The role of cerebral cortex m the generation of voluntary saccades A positron emission tomographic 
study J Neurophysiol 54 348-369 
FRANSSEN H 1986 
Visually guided saccades in patients with cortical and subcortical lesions Thesis, Nijmegen 
FREDRICKSON JM, KORNHUBER HH, SCHWARZ DFW 1974 
Cortical projections of the vestibular nerve In Handbook of sensory physiology, vol 6, Vestibular 
system, part 1 Basic mechanisms, HH Kornhuber (ed) Springer Verlag, Berlin, pp 565-582 
FRIES W 1984 
Cortical projections to the superior colliculus in the macaque monkey A retrograde study using 
horseradish peroxidase J Comp Neurol 230 55-76 
GAINOTTI G, MESSERLI P, TISSOT R 1972 
Qualitative analysis of unilateral spatial neglect in relation to laterality of cerebral lesions J Neurol 
Neurosurg Psychiatry 35 545-550 
GASSEL MM, WILLIAMS D 1962 
Visual function in patients with homonymous hemianopia Part II Oculomotor mechanisms Brain 
86 1-36 
GIROTTI F, GABAZZA M, MUSICCO M, AVANZINI G 1983 
Oculomotor disorders in cortical lesions in man· The role of unilateral neglect Neuropsychologia 
21 543-553 
170 
GISBERGEN JAM VAN, ROBINSON DA, GIELEN S 1981 
A quantitative analysis of generation of saccadic eye movements by burst neurons J Neurophysiol 
45 417-442 
GLICKSTEIN M, COHEN JL, DIXON B, GIBSON A, HOLLINS M, LABOSSIERE E, ROBINSON 
F 1980 
Corticopontine visual projections in macaque monkeys J Comp Neurol 190 209-229 
GOLDBERG ME, BUSHNELL MC, BRUCE CJ 1986 
The effect of attentive fixation on eye movements evoked by electrical stimulation of the frontal 
eye fields Exp Brain Res 61 579-584 
GOLDBERG ME, WURTZ RH 1972 A 
Activity of superior colliculus in behaving monkey I Visual receptive fields of single neurons 
J Neurophysiol 35 542-559 
GOLDBERG ME, WURTZ RH 1972 В 
Activity of superior colliculus in behaving monkey II Effect of attention on neuronal responses 
J Neurophysiol 35 560-574 
GOODWIN JA, KANSU Τ 1986 
Vulpian's sign Conjugate eye deviation in acute cerebral hemisphere lesions Neurology 36 711-
712 
GUITTON D, BUCHTEL HA, DOUGLAS RM 1985 
Frontal lobe lesions in man cause difficulties in suppressing reflexive glances and in generating 
goal-directed saccades Exp Brain Res 58 455-472 
GUITTON D, DOUGLAS RM, VOLLE M 1984 
Eye-head coordination in cats J Neurophysiol 52 1030-1050 
GUITTON D, MANDL G 1978 A 
Frontal "oculomotor" area in alert cat I Eye movements and neck activity evoked by stimulation 
Brain Res 149 295-312 
GUITTON D, MANDL G 1978 В 
Frontal "oculomotor" area in alert cat II Unit discharges associated with eye movements and 
neck muscle activity Brain Res 149 313-327 
HALLETT PE 1978 
Primary and secondary saccades to goals defined by instructions Vision Res 18 1279-1296 
HALLETT PE, ADAMS BD 1980 
The predictability of saccadic latency in a novel voluntary oculomotor task Vision Res 20 329-
339 
HALMAGYI GM, GRESTY MA 1979 
Clinical signs of visual-vestibular interaction J Neurol Neurosurg Psychiatry 42 934-939 
HANSON MR, HAMID MA, TOMSAK RL, CHOU SS, LEIGH RJ 1986 
Selective saccadic palsy caused by pontine lesions Clinical, physiological, and pathological cor­
relations Ann Neurol 20 209-217 
171 
HEALTON EB, NAVARRO С, BRESSMAN S, BRUST JCM 1982 
Subcortical neglect Neurology 32 776-778 
HeCAFN H, PENFIELD W, BERTRAND С, MALMORR 1956 
The syndrome of apractognosia due to lesions of the minor cerebral hemisphere Arch Neurol ' 
Psychiatry 75 400-434 
HEILMAN K, VAN DEN ABELL Τ 1980 
Right hemisphere dominance for attention The mechanism underlying hemispheric asymmetries 
of inattention (neglect) Neurology 30 327-330 
HEILMAN KM, VALENSTEIN E 1972 
Frontal lobe neglect in man Neurology 22 660-664 
HEILMAN KM, VALENSTEIN E, WATSON RT 1984 
Neglect and related disorders Semin Neurol 4 209-219 
HENN V, BuTTNER-ENNEVER JA, HEPP К 1982 
The primate oculomotor system I Motoneurons A synthesis of anatomical, physiological, and 
clinical data Hum Neurobiol 1 77-85 
HENN V, HEPP К 1986 
Pathophysiology of rapid eye movement generation in the primate Prog Brain Res 64 303-312 
HENN V, HEPP K, BuTTNER-ENNEVER JA 1982 
The primate oculomotor system II Premotor system A synthesis of anatomical, physiological and 
Umical data Hum Neurobiol 1 87-95 
HENN V, LANG W, HEPP K, REISINE Η 1984 
Experimental gaze palsies in monkeys and their relation to human pathology Brain 107 619-636 
HEPP K, HENN V, JAEGER J 1982 
Eye movement related neurons in the cerebellar nuclei of the alert monkey Exp Brain Res 45 253-
264 
HERMAN B, LEYTEN ACM, VAN LUUK JH, FRENKEN CWGM, OP DE COUL AAW, 
SCHULTE BPM 1981 
Tilburg epidemiological study of stroke-TESS Dutch Heart Foundation Final report 
HERMAN B, LEYTEN ACM, VAN LUUK JH, FRENKEN CWGM, OP DE COUL AAW, 
SCHULTE BPM 1982 
Epidemiology of stroke in Tilburg, The Netherlands The population-based stroke incidence register 
2 Incidence, initial clinical picture and medical care, and three-week case fatality Stroke 13 629-
634 
HERMAN B, SCHMITZ PIM, LEYTEN ACM, VAN LUUK JH, FRENKEN CWGM, OP DE 
COUL AAW, SCHULTE BPM 1983 
Multivariate logistic analysis of risk factors for stroke in Tilburg, the Netherlands Am J Epidemiol 
118 514-525 
HIER DB, MONDLOCK J, CAPLAN LR 1983 A 
Behavioral abnormalities after right hemisphere stroke Neurology 33 337-344 
HIER DB, MONDLOCK J, CAPLAN LR 1983 В 
Recovery of behavioral abnormalities after right hemisphere stroke Neurology 33 345-350 
172 
HIKOSAKA O, WURTZ RH 1983 А 
Visual and oculomotor functions of monkey substantia nigra pars reticulata I Relation of visual 
and auditory responses to saccades J Neurophysiol 49 1230-1253 
HIKOSAKA O, WURTZ RH 1983 В 
Visual and oculomotor functions of monkey substantia nigra pars reticulata II Visual responses 
related to fixation of gaze J Neurophysiol 49 1254-1284 
HIKOSAKA O, WURTZ 1983 С 
Visual and oculomotor functions of monkey substantia nigra pars reticulata IV Relation of substantia 
nigra to supenor colliculus J Neurophysiol 49 1285-1301 
HIKOSAKA O, WURTZ RH 1985 
Modification of saccadic eye movements by gaba-related substances I Effect of muscimol and 
bicuculhne in monkey supenor colliculus J Neurophysiol 53 266-291 
HIKOSAKA O, WURTZ RH 1986 
Saccadic eye movements following injection of lidocaine into the supenor colliculus Exp Brain 
Res 61 531-539 
HIROSE G, KOSOEGAWA H, SAEKI M, KITAGAWA Y, ODA R, KANDA S, MATSUHIRA 
Τ 1985 
The syndrome of postenor thalamic hemorrhage Neurology 35 998-1002 
HOLMES G 1921 
Palsies of the conjugate ocular movements Br J Ophthalmol 5 241-250 
HOLMES G 1930 
Spasm of fixation Trans Ophthalmol Soc UK 50 253-262 
HOLMES G 1938 
The cerebral integration of the ocular movements Br Med J 2 107-112 
HoRNSTEN G 1974 
Wallenberg's syndrome II Oculomotor and oculostatic disturbances Acta Neurol Scand 50 447-
468 
HOYT WF, DAROFF RB 1971 
Supranuclear disorders of ocular control systems in man Clinical, anatomical and physiological 
correlations In The control of eye movements Bach-y-Rita P, Collins CC, Hyde JE (eds) Academic 
Press, New York, pp 175-236 
HUBEL DH, LEVAY S, WIESEL TN 1975 
Mode of termination of retinotectal fibers in macaque monkey, an autoradiographic study Brain 
Res 96 25-40 
HUERTA MF, HARTING JK 1984 
Connectional organization of the superior colliculus TINS 7 286-289 
HUTCHINSON EC, ACHESON EJ 1975 
Strokes Natural history, pathology and surgical treatment Major Problems in Neurology, vol 4 
W В Saunders Company, London, pp 190-205 
JACKSON JH 1866 
Lateral deviation of the eyes in hemiplegia and in certain epileptiform seizures Lancet n 311-312 
173 
JACKSON JH 1880 
On right or left-sided spasm at the onset of epileptic paroxysms, and on crude sensation warnings, 
and elaborate mental states Brain 3 192-206 
JENNETT B, TEASDALE G 1977 
Aspects of coma after severe head injury Lancet ι 878-881 
KASDON DL, JACOBSON S 1978 
The thalamic afférents to the inferior parietal lobuls of the rhesus monkey J Comp Neur 177 685-
706 
KASE M, MILLER DC, NODA H 1980 
Discharges of purkinje cells and mossy fibres in the cerebellar vermis of the monkey during saccadic 
eye movements and fixation J Physiol (Lond) 300 539-555 
KAWANO K, SASAKI M, YAMASHITA M 1980 
Vestibular input to visual tracking neurons in the posterior parietal association cortex of the monkey 
Neurosci Lett 17 55-60 
KAWASAKI T, KATO I, AOYAGI M, SATO Y, KOIKE Y, INO H 1978 
2 On the role of the brain stem in the visual suppression of caloric nystagmus In Vestibular 
mechanisms in health and disease, JD Hood (ed) Academic Press, London, pp 247-253 
KEANE JR 1975 
Contralateral gaze deviation with supratentonal hemorrhage Three pathologically verified cases 
Arch Neurol 32 119-122 
KEATING EG, GOOLEY SG, KENNEY DV 1985 
Impaired tracking and loss of predictive eye movements after removal of the frontal eye fields 
Soc Neurosci Abstr 11 (part 1) 472 
KEATING EG, GOOLEY SG, PRATT SE, KELSEY JE 1983 
Removing the superior colliculus silences eye movements normally evoked from stimulation of the 
parietal and occipital eye fields Brain Res 269 145-148 
KELLEY RE, KOVACS AG 1986 
Horizontal gaze paresis in hemispheric stroke Stroke 17 1030-1032 
KENN ARD MA 1939 
Alterations in response to visual stimuli following lesions of frontal lobe in monkeys Arch Neurol 
Psychiatry 41 1153-1165 
KENN ARD MA, ECTORS L 1938 
Forced circling in monkeys following lesions of the frontal lobes J Neurophysiol 1 45-54 
KING DW, AJMONE MARSAN С 1977 
Clinical features and ictal patterns in epileptic patients with EEG temporal lobe foci Ann Neurol 
2138-147 
KJaLLMAN L, FRISeN L 1986 
The cerebral ocular pursuit pathways A chnicoradiological study of small-field optokinetic nystagmus 
J Clin Neuro Ophthalmol 6 209-214 
174 
KOMATSU H, SUSUKI H 1985 
Projections from the functional subdivisions of the frontal eye field to the superior colhculus in 
the monkey Brain Res 327 324-327 
KOMMERELL G, HOYT WF 1973 
Lateropulsion of saccadic eye movements Electro-oculographic studies in a patient with Wallenberg's 
syndrome Arch Neurol 28 313-318 
KuNZLE H, AKERT К 1977 
Efferent connections of cortical area 8 (Frontal eye field) in Macaca fascicularis A reinvestigation 
using the autoradiographic technique J Comp Neurol 173 147-164 
LABAUGE R, BOUKOBZA M, ZINSZNER J, BLARD JM, PAGES M, SALVAING Ρ 1983 
Hématomes spontanes du cervelet Vingt-huit observations personnelles Rev Neurol (Pans) 139 193-
204 
LAHUE Jr RH, REINIS S, LANDOLT JP, MONEY KE 1981 
Visual-vestibular interactions in visual cortical cells in the cat Ann NY Acad Sci 374 262-273 
LASKER AG, ZEE DS, HAIN TC, FOLSTEIN SE, SINGER HS 1987 
Saccades in Huntington's disease Initiation defects and distraUibihty Neurology 37 364-370 
LEICHNETZ GR 1981 
The prefrontal cortico-oculomotor trajectories in the monkey J Neurol Sci 49 387-396 
LEICHNETZ GR, SMITH DJ, SPENCER RF 1984 
Cortical projections to the paramedian tegmental and basilar pons in the monkey J Comp Neurol 
228 388^08 
LEICHNETZ GR, SPENCER RF, HARDY SGP, ASTRUC J 1981 
The prefrontal corticotcctal projection in the monkey An anterograde and retrograde horseradish 
peroxidase study Neuroscience 6 1023-1041 
LEICHNETZ GR, SPENCER RF, SMITH DJ 1984 
Cortical projections to nuclei adjacent to the oculomotor complex in the medial dien-mesencephahc 
tegmentum in the monkey J Comp Neurol 228 359-387 
LEIGH RJ, ZEE DS 1983 
The neurology of eye movements Contemporary Neurology Senes, vol 23 FA Davis Company, 
Philadelphia 
LEPORE FE 1987 
Bilateral cerebral ptosis Neurology 37 1043-1046 
LESSER RP, LEIGH RJ, DINNER DS, LuDERS H, MORRIS HH, TOMSAK RL, IOCKWOOD 
KI 1985 
Preservation of voluntary saccades after intracarotid injection of barbiturate Neurology 35 1108-
1112 
LEWANDOWSKY M 1907 
Ueber Apraxie des Lidschlusses Berlin Klin Wochenschr 44 921-923 
LITTLE JR, TUBMAN DE, ETHIER R 1978 
Cerebellar hemorrhage in adults Diagnosis by computerized tomography J Neurosurg 48 575-579 
175 
LYNCH JC 1980 
The functional organization of posterior parietal association cortex Behav Brain Sci 3 485-534 
LYNCH JC, ALLISON JC 1985 
A quantitative study of visual pursuit deficits following lesions of the frontal eye fields in rhesus 
monkeys Soc Neurosci Abstr 11 (part 1 ) 473 
LYNCH JC, ALLISON JC, HINES RS, ROARK RL 1986 
Oculomotor impairment following combined lesions of parieto-occipital cortex and frontal eye fields 
in rhesus monkeys Soc Neurosci Abstr 12 1086 
LYNCH JC, GRAYBIEL AM, LOBECK LJ 1985 
The differential projection of two cytoarchitectonic subregions of the inferior parietal lobule of 
macaque upon the deep layers of the superior colhculus J Comp Neurol 235 241-254 
LYNCH JC, MOUNTCASTLE VB, TALBOT WH, YIN TCT 1977 
Parietal lobe mechanisms for directed visual attention J Neurophysiol 40 362-389 
MACCARIO M, BACKMAN JR, KOREIN J 1972 
Paradoxical caloric response in altered states of consciousness Clinical and EEG correlations in 
toxic metabolic encephalopathies Neurology 22 781-788 
MARTI-VILALTA JL, PEIRo A, ROIG С 1983 
Trastornos oculomotores en la patologia vascular aguda del cerebelo Estudio clinico de 25 enfermos 
Med Clin (Bare) 81 603-605 
MASSON H, SAINT-HILAIRE JM 1986 
Contraversive seizures in occipital epilepsy Neurology 36 1543-1544 
MATSUI Τ, HIRANO A 1978 
An atlas of the human brain for computerized tomography Gustav Fischer Verlag, Stuttgart 
MAYS LE, SPARKS DL 1980 
Dissociation of visual and saccade-related responses m superior colhculus neurons J Neurophysiol 
43 207-232 
MAZZOCCHI F, VIGNOLO LA 1978 
Computer assisted tomography in neuropsychological research A simple procedure for lesion 
mapping Cortex 14 136-144 
MC LACHLAN RS 1987 
The significance of head and eye turning in seizures Neurology 37 1617-1619 
MEIENBERG О 1983 
Clinical examination of saccadic eye movements in hemianopia Neurology 33 1311-1315 
MEIENBERG O, HARRER M, WEHREN С 1986 
Oculographic diagnosis of hemineglect in patients with homonymous hemianopia J Neurol 233 97-
101 
MEIENBERG O, 7ANGEMEISTER WH, ROSENBERG M, HOYT WF, STARK L 1981 
Saccadic eye movement strategies in patients with homonymous hemianopia Ann Neurol 9 537-
544 
176 
MELAMED E, LARSEN В 1979 
Cortical activation pattern during saccadic eye movements in humans Localization by focal cerebral 
blood flow increases Ann Neurol 5 79-88 
MFSULAM MM 1981 
A cortical network for directed attention and unilateral neglect Ann Neurol 10 309-325 
MESULAM MM 1983 
The functional anatomy and hemispheric specialization for directed attention The role of the parietal 
lobe and its connectivity TINS 6 384-387 
MESULAM MM 1985 
Attention, confusional states, and neglect In Principles of behavioral neurology Mesulam MM 
(ed) Contemporary Neurology Series, vol 26 ГА Davis Company, Philadelphia, pp 125-168 
MESULAM MM, VAN HOESEN GW, PANDYA DN, GESCHWIND N 1977 
Limbic and sensory connections of the inferior parietal lobule (area PG), in the rhesus monkey 
A study with a new method for horseradish peroxidase histochemistry Brain Res 136 393-414 
MOHLER CH W, WURTZ RH 1976 
Organization of monkey supenor colhculus Intermediate layer cells discharging before eye mo­
vements J Neurophysiol 39 722-744 
MOHLER CH W, WURTZ RH 1977 
Role of striate cortex and superior colhculus in visual guidance of saccadic eye movements in monkeys 
J Neurophysiol 40 74-94 
MOHR JP, GAUTIER JC, HIER DB, STEIN RW 1986 
Middle cerebral artery In Stroke Pathophysiology, diagnosis and management Vol 1 Barnett 
HJM, Stein BM, Mohr JP, Yatsu FM (eds) Churchill Livingstone, New York, pp 377-450 
MOHR JP, RUBINSTEIN LV, KÄSE CS, PRICE TR, WOLF PA, NICHOLS FT, TATEMICHI 
TK 1984 
Gaze palsy in hemispheral stroke the NINCDS stroke data bank Neurology 34 (suppl 1) 199 
MONTERO J, PENA J, GENIS D, RUBIO F, PERES-SERRA J, BARRAQUER-BORDAS L 
1982 
Bahnts syndrome Report of four cases with watershed paneto-occipital lesions from vertebrobasilar 
ischemia or systemic hypotension Acta Neurol Belg 82 270-280 
MOTTER BC, MOUNTCASTLE VB 1981 
The functional properties of the light-sensitive neurons of the posterior parietal cortex studied in 
waking monkeys Fovcal sparing and opponent vector organization J Neurosa 1 3-26 
MOUNTCASTLE VB, ANDERSEN RA, MOTTER ВС 1981 
The influence of attentive fixation upon the excitability of the light sensitive neurons of the posterior 
parietal cortex J Neurosci 1 1218-1235 
MOUNTCASTLE VB, LYNCH JC, GEORGOPOULOS A, SAKATA H, ACUNA С 1975 
Posterior parietal association cortex of the monkey Command functions for operations within 
extrapersonal space J Neurophysiol 38 871-908 
NASHOLD JR BS, SLAUGHTbR DG 1969 
Effects of stimulating or destroying the deep cerebellar region in man J Neurosurg 31 172-186 
177 
NASHOLD JR BS, SLAUGHTER DG, GILLS JP 1969 
Ocular reactions in man from deep cerebellar stimulation and lesions Arch Ophthalmol 81 518-
543 
NODA H, FUJIKADO Τ 1987 
Topography of the oculomotor area of the cerebellar vermis in macaques as determined by 
microstimulation J Neurophysiol 58 359-378 
OCHS R, GLOOR Ρ, QUESNEY F, IVES J, OLIVIER A 1984 
Does head-turning during a seizure have laterahzing or localizing significance' Neurology 34 884-
890 
OGREN MP, MATEER CA, WYLER AR 1984 
Alterations in visually related eye movements following left pulvinar damage in man Neuropsy-
chologia 22 187-196 
OHTSUKA K, EDAMURA M, KAWAHARA K, AOKI M 1987 
The properties of goal-directed eye movements evoked by micro-stimulation of the cerebellar vermis 
in the cat Neurosa Lett 76 173-178 
OPTICAN LM, ROBINSON DA 1980 
Cerebellar-dependent adaptive control of primate saccadic system J Neurophysiol 44 1058-176 
OTT KH, KÄSE CS, OJEMANN RG, MOHR JP 1974 
Cerebellar hemorrhage Diagnoses and treatment A review of 56 cases Arch Neurol 31 160-167 
OXBURY JM, GREENHALL RCD, GRAINGER KMR 1975 
Predicting the outcome of stroke Acute stage after cerebral infarction Br Med J 3 125-127 
PANDYA DN, KUYPERS HGJM 1969 
Cortico-cortical connections in the rhesus monkey Brain Res 13 13-36 
PASIK P, PASIK T, BENDER MB 1960 
Oculomotor function following cerebral hemidecortication in the monkey A study with special 
reference to optokinetic and vestibular nystagmus Arch Neurol 3 298-305 
PASIK T, PASIK Ρ 1964 
Optokinetic nystagmus An unlearned response altered by section of chiasma and corpus callosum 
in monkeys Nature 203 609-612 
PEDERSEN RA, TROOST BT 1981 
Abnormalities of gaze in cerebrovascular disease Stroke 12 251-254 
PENFIELD W, ERICKSON Τ 1941 
Epilepsy and cerebral localization Charles С Thomas, Springfield ILL, pp 51-52 
PENFIELD W, JASPER Η 1954 
Epilepsy and the functional anatomy of the human brain Little, Brown and Company, Boston, 
pp 350-388 
PERENIN MT, JEANNEROD M 1978 
Visual function within the hemianopic field following early cerebral hemidecortication in man I 
Spatial localization Neuropsychologia 16 1-13 
178 
FERRYMAN KM, LINDSLEY DF, LINDSLEY DB 1980 
Pulvinar neuron responses to spontaneous and trained eye movements and to light flashes in squirrel 
monkeys. Electroencephalogr Clin Neurophysiol 49.152-161 
PESSIN MS, ADELMAN LS, PRAGER RJ, LATHI ES, LANGE DJ 1981 
"Wrong-way eyes" in supratentonal hemorrhage. Ann Neurol 9:79-81 
PETERSEN SE, ROBINSON DL, KEYS W 1985 
Pulvinar nuclei of the behaving rhesus monkey. Visual responses and their modulation. J Neurophysiol 
54:867-886 
PETRIDES M, PAND Y A DN 1984 
Projections to the frontal cortex from the posterior parietal region in the rhesus monkey. J Comp 
Neurol 228:105-116 
PIERROT-DESEILLIGNY CH, GRAY F, BRUNET 1986 
Infarcts of both inferior parietal lobules with impairment of visually guided eye movements, peripheral 
visual inattention and optic ataxia. Brain 109:81-97 
PIERROT-DESEILLIGNY CH, RIVAUD S, PENET C, RIGOLET ΜΗ 1987 
Latencies of visually guided saccades in unilateral hemispheric cerebral lesions. Ann Neurol 21 IÌS-
148 
POSNER MI, WALKER JA, FRIEDRICH FJ, RAFAL RD 1984 
Effects of parietal injury on covert orienting of attention. J Neurosci 4:1863-1874 
PREBER L, SILFVERSKIòLD BP 1960 
Vascular paramedian pontine lesion associated with vestibulo-ocular disturbances. Acta Otolaryngol 
(Stockh) 51:153-164 
PREVOST JL 1865 
Déviation des yeux et de la tète dans quelques cas d'hémiplégie. Gaz Hebd Méd Chir (Pans) 41.649-
650 
PREVOST JL 1868 
De la déviation conjuguée des yeux et de la rotation de la tête dans certains cas d'hémiplégie. 
Thèse, Pans 
RAPHAN T, COHEN В 1978 
Brainstem mechanisms for rapid and slow eye movements. Annu Rev Physiol 40:527-552 
REEVES AG, PERRET J, JENKYN LR, SAINT-HILAIRE JM 1984 
Pursuit gaze and the occipitoparietal region. A case report. Arch Neurol 41.83-84 
REY-BELLET J 1960 
Cerebellar hemorrhage. A chmcopathologic study. Neurology 10.217-222 
RITCHIE L 1976 
Effects of cerebellar lesions on saccadic eye movements. J Neurophysiol 39 1246-1256 
RIZZOLATTI G, MATELLI M, PAVESI G 1983 
Deficits in attention and movement following the removal of postarcuate (area 6) and prearcuate 
(area 8) cortex in macaque monkeys. Brain 106:655-673 
179 
ROBILLARD A, SAINT-HILAIRE JM, MERCIER M, BOUVIER G 1983 
The lateralizing and localizing value of adversión in epileptic seizures Neurology 33 1241-1242 
ROBINSON DA 1972 
Eye movements evoked by collicular stimulation in the alert monkey Vision Res 12 1795-1808 
ROBINSON DA, FUCHS AF 1969 
Eye movements evoked by stimulation of frontal eye fields J Neurophysiol 32 637-648 
ROBINSON DL, BAIZER JS, DOW BM 1980 
Behavioral enhancement of visual responses of prestriate neurons of the rhesus monkey Invest 
Ophthalmol Vis Sci 19 1120-1123 
ROBINSON DL, JARVIS CD 1974 
Superior colliculus neurons studied during head and eye movements of the behaving monkey J 
Neurophysiol 37 533-540 
ROBINSON DL, PETERSEN SE, KEYS W 1982 
Visual and visuomotor properties of neurons in the lateral pulvinar of alert rhesus monkeys Invest 
Ophthalmol Vis Sci 22 237 
RON S, ROBINSON DA 1973 
Eye movements evoked by cerebellar stimulation in the alert monkey J Neurophysiol 36 1004-
1022 
ROSENBAUM DH, SIFGEL M, ROWAN AJ 1986 
Contraversive seizures in occipital epilepsy Case report and review of the literature Neurology 
36 281-284 
ROSENBERG M, SHARPE J, HOYT WF 1975 
Absent vestibulo-ocular reflexes and acute supratentonal lesions J Neurol Neurosurg Psychiatry 
38 6-10 
ROSS ED 1985 
Modulation of affect and nonverbal communication by the right hemisphere In Principles of 
behavioral neurology, Mesulam MM (ed) Contemporary Neurology Scries, vol 26 FA Davis 
Company, Philadelphia, pp 239-257 
RUBENS AB 1985 
Caloric stimulation and unilateral visual neglect Neurology 35 1019-1024 
SACHSENWEGER R 1969 
Clinical localisation of oculomotor disturbances In Handbook of Clinical Neurology Vol 2 
Localization in clinical neurology Vinken PJ, Bruyn GW (eds) North-Holland Publishing Company, 
Amsterdam, pp 286-357 
SATO Y, KATO I, KAWASAKI T, MIZUKOSHI K, HAYANO M 1980 
Failure of fixation suppression of caloric nystagmus and ocular motor abnormalities Arch Neurol 
37 35-38 
SCHILLER PH 1977 
The effect of superior colliculus ablation on saccades elicted by cortical stimulation Brain Res 
122 154-156 
180 
SCHILLER PH, SANDELL JH, MAUNSELL JHR 1987 
The effect of frontal eye field and superior colliculus lesions on saccadic latencies in the rhesus 
monkey. J Neurophysiol 57:1033-1049 
SCHILLER PH, STRYKER M 1972 
Single-unit recording and stimulation in superior colliculus of the alert rhesus monkey J Neurophysiol 
35-915-924 
SCHILLER PH, TRUE SD, CONWAY JL 1979 
Paired stimulation of the frontal eye fields and the superior colliculus of the rhesus monkey Brain 
Res 179 162-164 
SCHILLER PH, TRUE SD, CONWAY JL 1980 
Deficits in eye movements following frontal eye-field and superior colliculus ablations. J Neurophysiol 
44 1175-1189 
SCHLAG J, SCHLAG-REY M 1984 
Visuomotor functions of central thalamus in monkey II Unit activity related to visual events, 
targeting, and fixation. J Neurophysiol 51.1175-1195 
SCHLAG J, SCHLAG-REY M 1985 
Unit activity related to spontaneous saccades in frontal dorsomedial cortex of monkey Exp Brain 
Res 58-208-211 
SCHLAG-REY M, SCHLAG J 1984 
Visuomotor functions of central thalamus in monkey. I. Unit activity related to spontaneous eye 
movements. J Neurophysiol 51.1149-1174 
SCHNIJDER H, REISINE H, HEPP K, HENN V 1985 
Frontal eye field projection to the paramedian pontine retícula! formation traced with wheat germ 
agglutinin in the monkey. Brain Res 329.151-160 
SEGRAVES MA, GOLDBERG ME 1987 
Funktional properties of corticotectal neurons in the monkey's frontal eye field J. Neurophysiol 
58:1387-1419 
SELHORST JB, STARK L, OCHS AL, HOYT WF 1976 
Disorders in cerebellar ocular motor control. I Saccadic overshoot dysmetna. An oculographic 
control system and chnico-anatomical analysis. Brain 99.497-508 
SHARPE JA, BONDAR RL, FLETCHER WA 1985 
Contralateral gaze deviation after frontal lobe haemorrhage. J Neurol Neurosurg Psychiatry 48 86-
88 
SHARPE JA, DECK JHN 1978 
Destruction of the internal sagittal stratum and normal smooth pursuit. Ann Neurol 4 473-476 
SHARPE JA, LO AW, RABINOVITCH HE 1979 
Control of the saccadic and smooth pursuit systems after cerebral hemidecortication. Brain 102 387-
403 
SHARPE JA, SYLVESTER TO 1978 
Effect of aging on horizontal smooth pursuit. Invest Ophthalmol Vis Sci 17:465-468 
181 
SHEIKH К, BRENNAN PH, MEADE TW, SMITH DS, GOLDENBERG E 1983 
Predictors of mortality and disability in stroke J Epidemiol Community Health 37 70-74 
SHIBUTANI H, SAKATA H, HYVaRINEN J 1984 
Saccade and blinking evoked by microstimulation of the postenor parietal association cortex of 
the monkey Exp Brain Res 55 1-8 
SILBERPFENNIG J 1941 
Contributions to the problem of eye movements III Disturbances of ocular movements with 
pseudohemianopsia in frontal lobe tumors Confín Neurol 4 1-13 
SMITH JL, GAY AJ, COGAN DG 1959 
The spasticity of conjugate gaze phenomenon Arch Ophthalmol 62 694-696 
SPARKS DL 1986 
Translation of sensory signals into commands for control of saccadic eye movements Role of primate 
superior colhculus Physiol Rev 66 118-171 
SPECTOR RH, TROOST BT 1981 
The ocular motor system Ann Neurol 9 517-525 
SPOONER JW, SAKALA SM, BALOH RW 1980 
Effect of aging on eye tracking Arch Neurol 37 575-576 
STANTON GB, CRUCE WLR, GOLDBERG ME, ROBINSON DL 1977 
Corticocorticdl and corticothalamic projections to area 7 of monkey cerebral cortex Anat Ree 
187 722 
STEEN J VAN DER, RUSSELL IS, JAMES GO 1986 
Effects of unilateral frontal eye-field lesions on eye-head coordination in monkey J Neurophvsiol 
55 696-714 
STEINER I, MELAMED E 1984 
Conjugate eye deviation after acute hemispheric stroke Delayed recovery after previous contralateral 
frontal lobe damage Ann Neurol 16 509-511 
SUNDQVIST A 1979 
Saccadic reaction-time in parietal-lobe dysfunction Lancet ι 870 
SUZUKI H, AZUMA M 1983 
Topographic studies on visual neurons in the dorsolateral prefrontal cortex of the monkey Exp 
Brain Res 53 47-58 
THURSTON SE, LEIGH RJ, CRAWFORD T, THOMPSON A, KFNNARD С 1988 
Two distinct deficits of visual tracking caused by unilateral lesions of cerebral cortex in humans 
Ann Neurol 23 266-273 
THURSTON SE, LEIGH RJ, OSORIO I 1985 
Epileptic gaze deviation and nystagmus Neurology 35 1518-1521 
TROJANOWKSKI JQ, JACOBSON S 1974 
Medial pulvinar afférents to frontal eye fields in rhesus monkey demonstrated by horseradish 
peroxidase Brain Res 80 395-411 
182 
TROOST BT, WEBER RB, DAROFF RB 1972 
Hemispheric control of eye movements I Quantitative analysis of refixation saccades in a 
hemispherectomy patient Arch Neurol 27 441-448 
TUSA RJ, UNGERLEIDER LG 1988 
Fiber pathways of cortical areas mediating smooth pursuit eye movements in monkeys Ann Neurol 
23 174-183 
TUSA RJ, ZEE DS, HERDMAN SJ 1986 
Effect of unilateral cerebral cortical lesions on ocular motor behavior in monkeys Saccades and 
quick phases J Neurophysiol 56 1590-1625 
UNGERLEIDER LG, CHRISTENSEN CA 1979 
Pulvinar lesions in monkeys produce abnormal scanning of a complex visual array Neuropsychologia 
17 493-501 
WAGMAN IH 1964 
Eye movements induced by electnc stimulation of cerebrum in monkeys and their relationship to 
bodily movements In The oculomotor system Bender MB (ed) Harper & Row, Publishers Hoeber 
Medical Division, New York, pp 18-39 
WALSH FB, HOYT WF 1969 
Clinical Neuro-Ophthalmology, vol 1 3rd ed The Willams and Wilkins Company, Baltimore, pp 
208-211 
WALSHE TM, DAVIS KR, FISHER CM 1977 
Thalamic hemorrhage A computed tomograhic-climcal correlation Neurology 27 217-222 
WARABI T, KASE M, KATO Τ 1984 
Effect of aging on the accuracy of visually guided saccadic eye movement Ann Neurol 16 449-
454 
WATSON RT, HEILMAN KM 1979 
Thalamic neglect Neurology 29 690-694 
WATSON RT, HEILMAN KM, CAUTHEN JC, KING FA 1973 
Neglect after cingulectomy Neurology 23 1003-1007 
WATSON RT, MILLER BD, HEILMAN KM 1978 
Nonsensory neglect Ann Neurol 3 505-508 
WATSON RT, VALENSTEIN E, HEILMAN KM 1981 
Thalamic neglect Possible role of the medial thalamus and nucleus reticularis in behavior Arch 
Neurol 38 501-506 
WEINTRAUB S, MESULAM MM 1987 
Right cerebral dominance in spatial attention Further evidence based on ipsilateral neglect Arch 
Neurol 44 621-625 
WESTHEIMER G, BLAIR SM 1973 
Saccadic inhibition induced by brain-stem stimulation in the alert monkey Invest Ophthalmol 12 77-
78 
183 
WESTHEIMER G, BLAIR SM 1975 
Synkinese der Augen- und Kopfbewegungen bei Hirnstammreizungen am Wachen Macacus-Affen 
Exp Brain Res 24 89-95 
WILLANGFR R, DANIELSEN UT, ANKERHUS J 1981 A 
Denial and neglect of hemiparesis in nght-sided apoplectic lesions Acta Neurol Scand 64 310-326 
WILLANGER R, DANIELSEN UT, ANKERHUS J 1981 В 
Visual neglect in nght-sided apoplectic lesions Acta Neurol Scand 64 327-336 
WOERKOM TCAM VAN 1981 
Calorisch oculo-graphisch onderzoek bij trauma capitis Proefschrift, Groningen 
WURTZ RH, GOLDBERG ME 1972 A 
Activity of superior colliculus in behaving monkey III Cells discharging before eye movements 
J Neurophysiol 35 575-586 
WURTZ RH, GOLDBERG ME 1972 В 
Activity of superior colliculus in behaving monkey IV Effects of lesions on eye movements J 
Neurophysiol 35 587-596 
WURTZ RH, GOLDBERG ME, ROBINSON EL 1980 
Behavioral modulation of visual responses in the monkey Stimulus selection for attention and 
movement Prog Psychobiol Physiol Psychol 9 43-83 
WYLLIE E, LuDERS H, MORRIS HH, LESSER RP, DINNER DS 1986 
The lateralizing significance of versive head and eye movements during epileptic seizures Neurology 
36 606-611 
ZEE DS, TUSA RJ, HERDMAN S3, BUTLER PH, GuCER G 1987 
Effects of occipital lobectomy upon eye movements in primate J Neurophysiol 58 883-907 
ZIHL J, VON CRAMON D 1979 
The contribution of the "second" visual system to directed visual attention in man Brain 102 835-
856 
ZIPSER D, ANDERSEN RA 1988 
A back-propagation programmed network that stimulates response properties of a subset of posterior 
parietal neurons. Nature 331 679-684 

Dankwoord 
Het schrijven van een proefschrift valt te vergelijken met het spelen van een 
topwedstrijd in het moderne voetbal. De individuele speler kan steeds minder 
uitblinken en is steeds meer afhankelijk van "het collectief'. 
Graag wil ik op deze plaats enkele van mijn teamgenoten en begeleiders bedanken 
voor hun inzet en hulp bij het tot stand komen van dit proefschrift. 
Collega Endtz, beste Bertus, jij was "de trainer" die mij tijdens mijn opleiding 
heeft geleerd welke mogelijkheden een niet-academisch ziekenhuis biedt tot het 
verrichten van wetenschappelijk werk en welk een vruchtbare wisselwerking 
hiervan uitgaat met de dagelijkse praktijk. 
Collega Van Woerkom, beste Theo, jij hebt mij "de techniek" van de oog-
bewegingen bijgebracht. Aan jouw enthousiaste en nieuwsgierige benadering van 
deze materie heb ik veel spelvreugde beleefd. 
Collega Op de Coul, beste Dolf, jij was een ware "aanvoerder". Jouw mentale 
ondersteuning tijdens de gehele wedstrijd heeft mij deze overwinning helpen 
behalen. 
Collegae Leyten, van der Leeuw, Schellens en Herenberg, jullie waren echte 
"teamgenoten" met wie het prettig was om samen te spelen. Tijdens mijn 
individuele akties hielden jullie de verdediging gesloten. 
Beste assistenten neurologie, jullie zorgden door jullie inzet en conditie voor 
een constante aanvoer van patiënten waardoor "de bal is blijven rollen". 
Beste Gerrit Gielen, laborant klinische neurofysiologie en computerdeskundige, 
jij bent een man van "geen woorden, maar daden". Zonder jou zou deze wedstrijd 
nooit op deze manier gespeeld zijn. Jij deed de technische voorbereiding, verwerkte 
het cijfermateriaal en maakte de eindstand op. Tevens behoorde je tot "de 
mysterieuze krachten in de sport". 
Beste Véronique Adriaanse en Maria de Rooy, laboranten klinische neurofy-
siologie, jullie waren de "officials" die ervoor zorgden dat de oogbewegings-
registraties bij alle patiënten reglementair werden uitgevoerd. Tevens hielden 
jullie de stand nauwkeurig bij. 
Beste Mej. Adolfsen, bibliothecaresse, U bent nog een echte "liefhebber". Uw 
ervaring en consciëntieuze werkwijze bij de opstelling van de literatuurverwij-
zingen bieden een garantie voor kwaliteit. 
Beste verpleegkundigen, jullie waren de "waterdragers en verzorgers" die mij 
zonder wanklank hielpen bij het calorisch onderzoek. Dankzij jullie hebben de 
patiënten geen blessures opgelopen. 
186 
Beste Joke van der Veeken, Mariette van der Heyden en Rianne Verrier, medisch 
secretaressen, een wedstrijd loopt nooit precies zoals je hem gepland hebt. Deze 
onvoorziene faktoren hebben vooral jullie nogal parten gespeeld. Ondanks al 
het oponthoud is de wedstrijd toch binnen de gestelde tijd beslist. Dankzij jullie 
inspanningen bij de administratieve verwerking kon een verlenging voorkomen 
worden. 
Marina Tijssen, lieve zus, uit jouw inbreng is opnieuw gebleken dat "jong 
aanstormend talent" niet vroeg genoeg kan worden ingepast. Jij hielp bij het 
verwerken van de computertomografische gegevens en het maken van de hierbij 
behorende figuren. Dit is het kijkspel zeer ten goede gekomen. 
Beste ouders, jullie hebben reeds in mijn jeugd ervoor gezorgd dat studie en 
sport een belangrijke plaats kregen. Ik ben nog steeds dankbaar voor deze 
combinatie van geboden mogelijkheden. 
Lieve Elja, Martine, Lisette en Christiaan, jullie waren mijn "trouwste suppor-
ters", die als één man achter hun favoriet stonden en deze, ook als hij uit vorm 
was, nooit in de steek hebben gelaten. In een dergelijke ambiance konden de 
resultaten niet uitblijven. De bekroning draag ik dan ook aan jullie op. 
Curriculum Vitae 
De schrijver van dit proefschrift werd op 3 oktober 1952 geboren te 's-Gravenhage. 
Na het behalen van het einddiploma gymnasium bèta in 1971 ging hij geneeskunde 
studeren aan de Rijksuniversiteit te Leiden. Tijdens zijn studie was hij als student-
assistent werkzaam op de afdeling anatomie. In 1976 en 1978 werden respec-
tievelijk het doctoraal examen (cum laude) en het artsexamen behaald. 
Zijn opleiding tot neuroloog met aantekening klinische neurofysiologie vond 
plaats van 1978 tot 1983 in het Gemeenteziekenhuis Leyenburg (opleider 
neurologie Dr. L.J. Endtz, opleider klinische neurofysiologie Drs. C. Goor) en 
in het psychiatrisch ziekenhuis Stichting Rosenburg (opleider Dr. A. Hustinx) 
te 's-Gravenhage. 
Sinds juli 1983 is hij als neuroloog werkzaam in het St. Elisabeth en het Maria 
Ziekenhuis te Tilburg. 
In 1984 ontving hij de aanmoedigingsprijs van de Amsterdamsche Neurologen-
vereeniging en in 1985 de Dr. Chanfleury van IJsselsteinprijs van de gemeen-
teziekenhuizen te 's-Gravenhage. 

Afkortingen 
АСА Arteria carotis anterior 
ACI : Arteria carotis interna 
ACM Arteria cerebri media 
Ampi Amplitude 
A(P)S : Area (pre) striata 
AST Antisaccade-test 
CS : Colliculus superior 
CVA : Cerebrovasculair accident 
DC : "Déviation conjuguée" = geconjugeerde horizontale dwangstand 
van de ogen 
EOG : Electro-oculografie 
FEF : "Frontal eye field" = frontale oogveld 
Lat Latentietijd 
LED : "Light emitting diode" = lichtstimulus voor opwekken saccaden 
LPI : Lobulus pariëtalis inferior 
NC : Nucleus caudatus 
NMR Nucleaire magnetische resonantie 
OKN Optokinetische nystagmus 
PET : Positron emissie tomografie 
PPFR Paramediane pontine formatio reticularis 
RIND : "Reversible ischemie neurological deficit" 
RV : "Random" volgorde 
SD Standaarddeviatie 
SMA : "Supplementary motor area" = supplementair motorisch gebied 
SN : Substantia nigra 
TH Thalamus 
Vmax Maximale hoeksnelheid van saccaden 
VV : Vaste volgorde 
STELLINGEN 
behorende bij het proefschrift 
DE GECONJUGEERDE HORIZONTALE DWANGSTAND VAN DE OGEN 
Tilburg, 23 november 1988 C.C. Tijssen 

1. Een dwangstand van de ogen wordt meestal niet veroorzaakt door een 
aandoening van de frontale oogvelden. 
(Dit proefschrift) 
2. De rechter en linker hemisfeer tonen onderling duidelijke verschillen met 
betrekking tot de dwangstand van de ogen. 
(Dit proefschrift) 
3. "Neglect" van de contralaterale ruimte speelt waarschijnlijk een belang-
rijke rol bij een dwangstand van de ogen. 
(Dn proefschrift) 
4. Een dwangstand van de ogen als gevolg van een cerebrovasculair accident 
is voor de prognose een ongunstig teken. 
(Dit proefschrift) 
5. Ook bij een laesie in de medulla oblongata kan de patiënt "zijn haard 
verwijtend aankijken". 
(Dit proefschrift) 
6. Bij het onderzoek van de oogbewegingen is de antisaccade-test een 
waardevolle aanvulling ter bestudering van de functie van de frontaal-
kwab. 
(Guitton D, Buchtel HA, Douglas RM. Exp Brain Res 1985;58.455-472) 
7. Een stoornis van properdine, een component van de alternatieve route 
van het complementsysteem, leidt tot een verhoogde vatbaarheid voor 
meningococceninfecties. Deze stoornis is geslachtsgebonden erfelijk. 
(Sjoholm AG, Kuyper EJ, Tijssen CC et al. New Engl J Med 1988; 319:33-37) 
8. Klachten over pijn in de rug bij patiënten met een maligniteit vereisen 
een neurologisch consult. Voor adequate diagnostiek en optimale be-
handeling is in de meeste gevallen een myelografïe noodzakelijk. 
(Rodichok LD, Ruckdeschel JC, Harper GR et al. Ann Neurol 1986,20:696-702, Portendy 
RK, Lipton RB, Foley KM. Neurology 1987;37:134-138) 
9. Hypertensie vóór en na een cerebrovasculair accident berust op patho-
fysiologisch verschillende fenomenen en vergt op grond daarvan een 
verschillende therapeutische benadering. 
(Schulte BPM, Leyten ACM, Herman В. Central nervous system control of the heart, 
Martinus Nijhoff 1986.145-152). 
10. Patiëntgebonden wetenschappelijk onderzoek is in een niet-academisch 
opleidingsziekenhuis belangrijk en goed uitvoerbaar. Hiervoor dienen ook 
de middelen ter beschikking te worden gesteld: "HOOP" (Hoger On-
derwijs en Onderzoek Plan) doet leven. 
11. Voor de medicus is klinische significantie belangrijker dan statistische 
significantie. 
12. De uitdrukking "de ogen zijn de spiegels der ziel" reflecteert het raakpunt 
van lichaam en geest: het oog is immers de enige plaats waar het 
zenuwstelsel "gespiegeld" kan worden. 
13. Aftreden kan het optreden van politici ten goede komen. 
14. "Na een lange reis kom je altijd twee keer aan. De eerste, voorlopige 
keer is het station, het vliegveld, de tweede, de eigenlijke aankomst, is 
het ogenblik dat je na een bad en in andere kleren je hotel verlaat en 
de straat opstapt, zo leeg als een schrift aan het begin van het nieuwe 
schooljaar". 
(C. Nooteboom: Waar je gevallen bent, blijf je. De Arbeiderspers, Amsterdam, 1983) 



